
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

T¦RKĶYE BĶLĶMSEL VE TEKNOLOJĶK ARAķTIRMA KURUMU 

BĶLĶM ĶNSANI DESTEK PROGRAMLARI BAķKANLIĴI 

 

33. BĶLĶM OLĶMPĶYATLARI 

BĶYOLOJĶ - ĶKĶNCĶ AķAMA SINAVI 

2025 

 

Soru Kitap­ēĵē T¿r¿ 

A 
 

17 Aralēk 2025 , 9.30-12.30 

ADAYIN ADI SOYADI  : 

T.C. KĶMLĶK NO  : 

OKULU / SINIFI   : 

 

 

SINAVLA ĶLGĶLĶ UYARILAR: 

ǒ Sēnav 50 sorudan oluĸmaktadēr. 

ǒ Sēnav s¿resi 3 saat (180 dakika)ôtir. 

ǒ Her sorunun sadece bir doĵru cevabē vardēr. Doĵru cevabēnēzē, cevap k©ĵēdēnēzdaki ilgili kutucuĵu tamamen karalayarak 

iĸaretleyiniz. Soru kitap­ēĵēndaki hi­ bir iĸaretleme deĵerlendirmeye alēnmayacaktēr. 

ǒ Her soru eĸit deĵerde olup, dºrt yanlēĸ cevap bir doĵru cevabē gºt¿recektir. Boĸ bērakēlan sorularēn deĵerlendirmede olumlu 

ya da olumsuz bir etkisi olmayacaktēr. 

ǒ Sēnavda hesap makinesi kullanmak serbesttir, bunun dēĸēnda herhangi bir yardēmcē materyal ya da karalama kaĵēdē kullanēlmasē 

yasaktēr. Soru kitap­ēĵēndaki boĸluklarē karalama i­in kullanabilirsiniz. 

ǒ Sēnav s¿resince gºrevlilerle konuĸulmasē ve soru sorulmasē, ºĵrencilerin birbirlerinden kalem, silgi vb. ĸeyler istemeleri yasaktēr. 

ǒ Bu sēnavda sorulan sorularēn ¿­¿nc¿ kiĸiler tarafēndan kullanēlmasē sonucunda doĵacak olan hukuki sorunlardan T¦BĶTAK ve 

Olimpiyat Komitesi sorumlu tutulamaz. Olimpiyat Komitesi, bu tip durumlarda sorular ile ilgili gºr¿ĸ bildirmek zorunda deĵildir. 

ǒ Sēnav sērasēnda kopya ­eken, ­ekmeye teĸebb¿s eden ve kopya verenlerin kimlikleri sēnav tutanaĵēna yazēlacak ve bu kiĸilerin 
sēnavlarē ge­ersiz sayēlacaktēr. Gºrevliler kopya ­ekmeye veya vermeye kalkēĸanlarē uyarmak zorunda deĵildir, sorumluluk size 

aittir. 

ǒ ¥ĵrencilerin yanēnda cep telefonu bulundurmasē sēnav s¿resince yasaktēr. 

ǒ Sēnav s¿resince sēnava giriĸ belgenizi ve resimli bir kimlik belgesini masanēzēn ¿zerinde bulundurunuz. 

ǒ Sēnav salonundan ayrēlmadan ºnce cevap kaĵēdēnēzē ve soru kitap­ēĵēnē gºrevlilere teslim etmeyi unutmayēnēz. 

ǒ Adaylar Ķkinci Aĸama Sēnavē sēnav sorularēna itirazlarēnē, soru ve soru ­ºz¿mlerinin yayēnlanmasēndan itibaren 24 saat i­erisinde 

dilek­eyle BĶDEBôe bideb2202@tubitak.gov.trôye mail atarak ve/veya Komite Baĸkanlarēna yapabilirler. 

 

 

B a ĸ a r ē l a r      D i l e r i z 
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H¦CRE BĶYOLOJĶSĶ VE BĶYOKĶMYA 

 

1. Bir h¿cre biyoloĵu, kanser tedavisinde kullanēlma potansiyeli olan iki yeni molek¿l¿n 

(Ķla­ X ve Ķla­ Y) h¿cre dºng¿s¿ ¿zerindeki etkilerini araĸtērmak istemektedir. Ķnsan 

epitel h¿cre k¿lt¿r¿ ¿zerine bu ila­larē ayrē ayrē uyguladēktan 24 saat sonra h¿creleri 

fikse etmiĸ, DNA'yē boyayan Propidium Iodide (PI) ile iĸaretlemiĸ ve Akēĸ Sitometrisi 

(Flow Cytometry) analizi yapmēĸtēr. 

 

 
Elde edilen histogramlar yukarēdaki grafikte verilmiĸtir: 

 

Bu verilere ve h¿cre dºng¿s¿ reg¿lasyon mekanizmalarēna dayanarak, 

aĸaĵēdakilerden hangisi kesinlikle yanlēĸtēr? 

 

A) Ķla­ X, mikrot¿b¿l polimerizasyonunu engelleyen Nokodazol benzeri bir etki 

gºstererek h¿creleri metafazda tutuklamēĸ olabilir.  

B) Ķla­ Y uygulanan h¿crelerde M-CDK (Siklin B-CDK1) aktivitesi, S-CDK 

aktivitesine kēyasla anormal derecede d¿ĸ¿k veya inhibe edilmiĸ olabilir. 



C) Ķla­ X, DNA replikasyonunu inhibe ederek h¿crelerin S fazēna girmesini 

engellemektedir. 

D) Ķla­ Y, h¿crelerin sitokinez ge­irmeksizin ardēĸēk DNA replikasyonu yapmasēna 

neden olmuĸtur. 

E) Ķla­ X grubundaki h¿crelerin bir kēsmē, kontrol noktasēnē aĸabilirse genetik 

materyal miktarēnē yarēya indirmeden bºl¿nebilir ve anºploidi oluĸabilir. 

 

 

¢¥Z¦M: 

Akēĸ sitometrisi analizinde X ekseni DNA miktarēnē gºsterir. Ķla­ X grafiĵinde h¿crelerin 4N 

(4 kat DNA) seviyesinde birikmesi, DNA replikasyonunun tamamlandēĵēnē ancak h¿crenin 

bºl¿nemediĵini (G2 veya M bloĵu) gºsterir. C ĸēkkēnda iddia edildiĵi gibi DNA replikasyonu 

engellenseydi, h¿creler 4N'ye ulaĸamaz, 2N (G1) seviyesinde kalērdē. Ķla­ Y grafiĵindeki 8N 

piki ise h¿crenin mitoza girmeden genomunu tekrar tekrar eĸlediĵini (Endoreplikasyon) 

kanētlar. Ķla­ X uygulandēĵēnda gºzlemlendiĵi gibi h¿cre dºng¿s¿ ve bºl¿nmenin etkilendiĵi 

durumlarda kromozom sayēsē mutasyonlarē, kromozom takēmē sayēsēnēn deĵiĸmesi ve anºplodi 

gibi mutasyonlar ger­ekleĸebilir. 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2. Kooperatif bir ĸekilde ligand baĵlayan proteinlerin dinamikleri kantitatif olarak 

­alēĸēlabilir. Hill Eĸitliĵi bu proteinlerin tasvirinde kullanēlēr. Bu eĸitliĵin yazēlmasēnda, 

reaksiyonun aĸaĵēdaki ĸekilde olduĵu kabul edilir: 

 

ὖ ὲὒP ὖὒ 

 

Bu reaksiyonun, ­eĸitli deĵiĸkenleri aĸaĵēdaki form¿ller yardēmēyla hesaplanēr: 
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Bºylece, aĸaĵēdaki eĸitlik oluĸur: 

—

ρ —

ὒ
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Ķki tarafēn logaritmasēnēn alēnmasēyla da Hill Eĸitliĵi oluĸur: 

 

ὰέὫ 
—

ρ —
 ὲὰέὫ ὒ ὰέὫ ὑὨ  

 

Bu denklemin grafiĵi ­izildiĵinde eĵimi n olan bir doĵru oluĸur. Ancak deneysel 

verilerde nH olarak isimlendirilen farklē bir eĵim gºzlenebilir. 

 



 
 

 

 

Bunlara ve grafiĵe gºre, aĸaĵēdaki ifadelerden hangisi/hangileri doĵrudur? 

 

I. nH, en fazla n deĵerine eĸit olabilir. 

II.  nH, (0,1) aralēĵēnda olabilir.  

III.  Proteine bir ligandēn baĵlanmasē ºteki bºlgelerine bu ligandēn baĵlanma 

eĵilimini d¿ĸ¿r¿rse doĵrunun eĵimi negatif olur. 

IV.  Bu doĵrularēn X eksenini kestiĵi nokta Ka deĵerine eĸittir. 

V. Protein Y kooperatiflik gºsterirken protein X gºstermez. 

VI.  nH=1, proteinin bir baĵlanma bºlgesi i­erdiĵi anlamēna gelir. 

 

A) I, V 

B) I, III, IV  

C) II, IV, V, VI  

D) I, II, V  

E) I, III, V  

 

 

 

 

 

 

 

 

[L] 

X ekseni 
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Hill grafiĵinde doĵrunun eĵimi (nH) kooperatiflik derecesini verir. Eĵim 1 ise kooperatiflik 

yoktur (Protein X), 1'den b¿y¿kse pozitif kooperatiflik vardēr (Protein Y). nH deĵeri fiziksel alt 

birim sayēsēnē (n) ge­emez (I doĵru) ve negatif kooperatiflik durumunda 0 ile 1 arasēnda deĵer 

alēr (II doĵru). Negatif kooperatiflikte eĵim negatif olmaz, sadece 1'den k¿­¿k olur. Ayrēca 

nH=1 olmasē, proteinin tek bir baĵlanma bºlgesi olduĵunu deĵil, sadece bºlgeler arasē 

etkileĸimin olmadēĵēnē gºsterir (­ok alt birimli ama baĵēmsēz da olabilir). X ekseni kesiĸimi ise 

doĵrudan Ka deĵil, yarē doygunluktaki logaritmik konsantrasyon deĵeridir. 

CEVAP: D 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. RAPD-PCR diziye spesifik olmayan bir adet primerin kullanēlmasēyla yapēlan PCR 

reaksiyonudur. Triticum cinsindeki altē farklē t¿rden elde edilen sitokrom c oksidaz 

genlerinde RAPD-PCR yapēlmēĸ ve jel y¿r¿t¿lm¿ĸ ve gºr¿nt¿lenmiĸtir. Elde edilen jel 

gºr¿nt¿leri canlēlarēn akrabalēk iliĸkilerini belirlemek i­in kullanēlabilir. Jelde belirtilen 

M, DNA ladder, 1.- 6. hatlar ise farklē bireyleri gºsterir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

 

Aĸaĵēda verile ifadelerden hangisi/hangileri doĵrudur? 

I. RAPD-PCR primeri normal primerlere kēyasla daha uzun olmalēdēr. 

II.  Filum d¿zeyinde araĸtērma yapēlērken, sitokrom c oksidaz kullanēlmasē durumunda 

aynē uzunluktaki fragmentlerin sekanslarēnēn, cins d¿zeyinde yapēlan araĸtērmalardaki 

aynē uzunluktaki fragmentlerin sekanslarē kadar kendi i­inde benzer olmasē beklenir. 

III.  Bu jel gºr¿nt¿s¿nden yola ­ēkēlarak 2 alt cins ºnerilebilir. 

IV.  Bantlar arasē belirginlik farkē, primerin baĵlanma bºlgelerinin farklē afinitelere sahip 

olmasēyla a­ēklanabilir. 

 

A) I, III, IV   

B) I, II   

C) II, III   

D) III, IV   

E) II, IV  
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RAPD-PCR'da kēsa ve rastgele primerler kullanēlēr, bu nedenle I yanlēĸtēr. Evrimsel mesafe 

arttēk­a (Filum d¿zeyi) aynē boydaki bantlarēn genetik benzerlik ihtimali azalēr, bu y¿zden II 

yanlēĸtēr. Jel gºr¿nt¿s¿nde bant profillerine gºre 1-2-4-5 bir grup, 3-6 ayrē bir grup oluĸturur; 

bu da iki alt cins (k¿me) olduĵunu d¿ĸ¿nd¿r¿r (III doĵru). Bantlarēn parlaklēk farkē, primerin o 

bºlgeye baĵlanma kuvvetindeki (afinite) deĵiĸimlerden kaynaklanēr (IV doĵru). 

CEVAP: D 

 

4. Ķki boyutlu jel elektroforezi (2D elektroforez), proteinleri hem izoelektrik noktalarēna 

hem de molek¿l aĵērlēklarēna gºre ayēran g¿­l¿ bir analiz tekniĵidir. 2D elektroforezin 

ilk aĸamasēnda proteinler izoelektrik noktalarēna gºre birbirlerinden ayrēlērlar (IEF). 

Proteinler, pH gradyanē i­eren bir jel boyunca izoelektrik noktalarēna (pI) kadar hareket 

eder. Yani protein net y¿k¿n¿n sēfēr olduĵu pHôda durur. Ķkinci aĸamada ilk boyuttan 

­ēkan proteinler SDS-PAGE ile molek¿l aĵērlēklarēna gºre ayrēlēr. Jeldeki her nokta 

(spot) tek bir proteini veya ­ok benzer iki proteini temsil eder. Binlerce proteini aynē 

anda inceleme fērsatē sunan bu teknik proteom analizlerinde sēk­a kullanēlmaktadēr. 

 Bu bilgiler ēĸēĵēnda aĸaĵēda verilen iki boyutlu elektroforez sonucu i­in yapēlan 

yorumlardan hangisi yanlēĸtēr?  

 

A) M proteinin miktarē C, D ve G proteinlerinden azdēr. 

B) C ve D proteinleri aynē isoelektrik noktaya sahip proteinlerdir. 

C) A ve B proteinleri yaklaĸēk aynē aĵērlēĵa sahip proteinlerdir. 

D) B ve E proteinlerinin miktarē birbirine eĸittir.  

E) K en aĵēr proteindir. 
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SDS-PAGE proteinleri molek¿l aĵērlēĵēna gºre ayēran bir tekniktir. Bu teknikte k¿­¿k (molek¿l 

aĵērlēĵē az olan) proteinler jelde hēzlē hareket ederken b¿y¿k (molek¿l aĵērlēĵē ­ok olan) 

proteinler jelde daha az yol kat ederler. Bu durumda yanlēĸ olan cevap K proteinin en aĵēr 

olduĵudur. K proteinin spot miktarēnēn ­ok olmasē o proteinin aĵērlēĵēnēn ­ok olmasēndan deĵil 

bu proteinin miktarēnēn ­ok olmasēndan kaynaklanmaktadēr. 

CEVAP: E 

 

5. Aĸaĵēda bulunan ĸemada X enziminin saflaĸtērēlmasēnda uygulanan protokol¿n 

basamaklarē gºr¿lmektedir. Her bir basamakta X enzimi aktivitesi ºl­¿lm¿ĸ ve enzim 

aktivitesi tespit edilebilen basamaklara aktivite sonu­larē yazēlmēĸtēr. Kolon 

kromatografisinde birbirini takip eden basamaklar yan yana yazēlmēĸtēr.  

Bu veriler ēĸēĵēnda aĸaĵēda yapēlan yorumlarēn hangisi/hangileri yanlēĸtēr? 

 

I. X enzimi hidrofobik amino asitler a­ēsēndan zengin deĵildir.  

II.  X enzim h¿crenin sadece sitoplazmasēnda bulunmaktadēr. 

III.  X enzimi saflaĸtērēlmanēn yapēldēĵē ĸartlarda pozitif y¿kl¿ bir proteindir.  

 

A) Yalnēz I 

B) Yalnēz II 

C) Yalnēz III 

D) II, III  

E) I, II ve III  
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Hidrofobik etkileĸim kolonlarē proteinin yapēsēnda bulunan hidrofobik amino asitleri ile 

hidrofobik yapēda olan kolon malzemesinin etkileĸimine dayanan kolon kromatografisi 

tekniĵidir. Ne kadar ­ok hidrofobik amino asit varsa kolon malzemesi ile o kadar ­ok etkileĸim 

olur. ¥zellikle proteinin etrafēndaki suyun uzaklaĸtērēldēĵē tuz ile kolondan alēnan proteinler 

hidrofobik etkileĸim kolonuna konulduĵunda eĵer yapēlarēnda hidrofobik amino asit varsa ve 

sayēsē ­ok ise kolon malzemesi ile kuvvetli etkileĸimde bulunur. Burada daha ºrnek uygulama 

ïbasamaĵēnda proteinlerin kolona tutunmamasē proteinin hidrofobik amino asitler a­ēsēndan 

zengin olmadēĵēnē gºstermektedir. Dolayēsē ile bu se­enek doĵrudur. Santrif¿j sonrasē oluĸan 

iki fraksiyonda da aktivitesinin gºzlemlenmesi hedef proteinin sadece sitoplazmada 

bulunmadēĵēnē gºstermektedir. Dolayēsē ile IIôde verilen bilgi yanlēĸtēr. DEAE-sell¿loz iyon 

deĵiĸim kolonu malzemesi pozitif y¿kl¿d¿r. Dolayēsē ile bu kolona negatif y¿kl¿ proteinler 

baĵlanmakta ve KCl ile kolondan ayrēĸtērēlmaktadēr. Proteinin enzim aktivitesi KCl ile alēnan 

fraksiyonda ºl­¿lmesi bize proteinimizin bu kolon kromatografisinin ger­ekleĸtirildiĵi 

ĸartlarda negatif y¿kl¿ olduĵunu gºstermektedir. Dolayēsē ile IIIôde verilen bilgi yanlēĸtēr. 

CEVAP: D 

 

 

 

 

6. Strepptococcus pneumoniae insan solunum yollarēnē enfekte eden bir bakteridir. Bu 

bakteri musin i­eren y¿zeylerdeki oligosakkaritlerle beslenir. Terminal ĸekerin 

genellikle sialik asit olmasē sebebiyle nºraminidazlar bu bakterinin beslenmesinde kritik 

rol oynar. ¢eĸitli promotor varyasyonlarē nºraminidaz aktivitelerini etkileyebilir. 

 

ķekil A.  Yabani tip D39N hattēndaki genlerin yerleĸimi. nanA ve nanB nºraminidazlar, 

D39N_01511 b-D-galaktozidaz, ºteki genler ise ĸekerler i­in bir ABC taĸēyēcēsē alt 

birimleridir. (tss = transkripsiyon baĸlama bºlgesi) 
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Gen 

ifadesi 

(Keyfi 

birim) 



ķekil C. C20-3 hattēnda genlerin ifadesindeki deĵiĸiklikler. Yēldēzlē farklar anlamlē, ns ise 

anlamlē olmayan fark demektir.  D: D39Nôe gºre ¢eĸitli hatlarda nanB ifadesinin ka­ kat 

deĵiĸtiĵi log2 eksenli grafikte verilmiĸtir. D39N
+A bir n¿kleotit insersiyon mutantēdēr, 

D39NTATACT -> TCTACG deĵiĸimin -10 elemanēnda oluĸtuĵu mutanttēr. -10 ve -35 elementleri 

arasēnda D39N hattēnda 16bp vardēr. ů70 promoterlerinde korunmuĸ aralēk 17bpôdēr.  E: 107 

koloni oluĸturan ¿nite baĸēna nºraminidaz aktivitesinin normalize edilmiĸ halinin grafiĵidir. 

¥nceki grafikteki mutantlarēn anlamē aynē olup; ȹnanA nanA delesyon mutantēnē, ȹnanB 

ise nanB delesyon mutantēnē gºsterir 

Buna gºre aĸaĵēda verilen ifadelerden hangisi/hangileri doĵrudur? 

I. A ĸeklindeki gen haritasē ºkaryotik bir canlēya ait olabilir. 

II.  C20-3 hattēnēn yabanēl tip ile farkē b¿t¿n genlerin ifadesinin artmasēdēr. 

III.  D39N+A hattēnda eklenen n¿kleotitin eklendiĵi bºlge oluĸturduĵu etkiyi 

deĵiĸtirebilir. 

IV.  TATACT, TCTACGôye gºre -10ôdaki korunmuĸ diziye daha yakēndēr. 

V. nanA ve nanB enzimlerinden birinin hi­ olmamasē durumunda ºteki enzim 

kompensasyon yapamaz. 

 

A) I, II, IV, V  

B) III, IV   

C) III, IV, V   

D) I, V 

E) II, III, V  
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Organizmanēn prokaryot olmasē ve operon yapēsē nedeniyle harita ºkaryotik olamaz (I yanlēĸ). 

Grafik C'de nanA ifadesinin deĵiĸmediĵi ("ns") gºr¿ld¿ĵ¿nden t¿m genler artmamēĸtēr (II 

yanlēĸ). Promoterdeki elemanlar arasē mesafe (16bp vs 17bp) transkripsiyon verimini etkiler, 

bu y¿zden eklemenin yeri kritiktir (III doĵru). -10 bºlgesi i­in TATACT dizisi, TCTACG 

dizisine kēyasla ideal TATAAT dizisine daha yakēndēr ve bu durum grafikteki ifade 

d¿zeyleriyle (TCTACG'de d¿ĸ¿ĸ) uyuĸur (IV doĵru). Grafik E'de tekli gen delesyonlarēnēn 

(ȹnanA veya ȹnanB) aktiviteyi tamamen sēfērlamasē, enzimlerin birbirini telafi edemediĵini (V 

doĵru) gºsterir. 

CEVAP: C 

 

 

 

 



7. Alkol dehidrogenaz (ADH) enzimi, alkol¿ karaciĵerde asetilaldehite dºn¿ĸt¿rerek 
par­alamakta gºrev alēr. Enzim, etanol¿n oksidasyonunu ger­ekleĸtirmek i­in kofaktºr 

NAD+'ya baĵlanēr. NAD+'nēn kullanēmē enzimin aktivitesi i­in ­ok ºnemlidir. 374 

amino asitli enzimi kodlayan gen, 10 ekzon ve 9 introndan oluĸur. 5 ila 9 arasēndaki 

ekzonlar tarafēndan kodlanan amino asit (aa) resid¿leri NAD+ kofaktºr¿ne baĵlanmada 

rol oynarken, 1, 2, 3, 4 ve 10 numaralē ekzonlar tarafēndan kodlanan amino asit resid¿leri 

katalizde rol oynar. Alkol dehidrogenaz geninin ĸematik diyagramē aĸaĵēda 

gºsterilmiĸtir (ķekil 1). 

 

 

ķekil 1 

Genin bir bºlgesindeki ekzon/intron sēnērēnēn DNA yapēsē ve kēsmi kodon-zincir dizisi 

aĸaĵēda gºsterilmiĸtir. Not: Ķntrondaki 147 n¿kleotidin tamamē gºsterilmemiĸtir (ķekil 

2). 

 

ķekil 2 

Bitkilerde ve baĸka organizmalarda da bu enzim vardēr.  ¢eĸitli varyantlara sahiptir. 

AtADH1 yaygēn olarak incelenen bir ADH genidir. ADH1'e homolog olan ScADH'nin 

tam kodlama dizisi, ters transkripsiyon-polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ile 

Saccharum spp. hibritinden izole edilmiĸtir. Bu ScADH3 olarak adlandērēlmēĸtēr. Bu gen 

bakteri ve bitkiye klonlanmēĸtēr. E. coli óye boĸ pEZYHb vektºr¿  ya da  rekombinant 

vector  pEZYHb-ScADH3 verilmiĸ  ve soĵuk stresinde b¿y¿mesi kontrol edilmiĸtir 

(ķekil 3) . Benzer bir deney t¿t¿n bitkisi ile de yapēlmēĸtēr (ķekil 4). 



 

ķekil 3 

 

ķekil 4. A: -2 santigrat derecede ¿­ saat muamele sonrasē bitkiler. OE, transjenik bitki, 

WT yabanēl tip. b. Transgenik hatlarda (OE) ve yabani tipte (WT) soĵuk uygulama 

ºncesi ve sonrasēnda H2O2'nin yerinde birikiminin tespiti i­in. c-e: antioksidan enzim 

genlerinin ekspresyon seviyeleri (Before: ¥nce; After: sonra) 

 

 

 

 

 



Aĸaĵēda verilen ifadelerden hangisi/hangileri yanlēĸtēr? 

I. Genin protein ¿r¿n¿nde 206. Amino asit glutamin, 207. Amino asit glutamik 

asittir.  

II.  5. ekzonun splays bºlgesinde bir mutasyon olursa ­ēkarēlmayan intronda ­er­eve 

i­inde bulunan bir durdurma kodonu olabilir. Bu da, NAD+ baĵlanma alanēnēn 

bir kēsmēnēn yanē sēra katalitik alt birimin bir kēsmēndan yoksun olacaĵē i­in 

inaktif olan yarēm bir proteinle sonu­lanacaktēr.  

III.  5. ekzonun splays bºlgesinde bir mutasyon olursa ­ēkarēlmamēĸ intron dizisi 

translasyonu sonucu bir ­er­eve kaymasē mutasyonuna ve ekstra 49 kodon 

ilavesine neden olabilir. 

IV.  ScADH3'¿n aĸērē ekspresyonu, ROS ile iliĸkili genlerin upreg¿lasyonuna yol 

a­mēĸtēr. 

V. ADH genleri, strese karĸē ­ok ­eĸitli metabolik s¿re­lerde rol alabilir. 

VI.  ķekilde verilen genin cDNA uzunluĵu 1128 bpôdir. 

A) Yalnēz I  

B) I ve II  

C) Yalnēz III   

D) III,  IV ve V   

E) Yalnēz VI 

 

 

¢¥Z¦M: 

cDNA, kodlama dizisine ek olarak 3ôUTR ve 5ôUTR bºlgelerini de i­erir, dolayēsēyla cDNA 

uzunluĵunun 1128 bp olduĵu ifadesi yanlēĸtēr. (VI yanlēĸ) Splays bºlgelerinde ger­ekleĸen 

mutasyonlar ­er­eve kaytmasē mutasyonu d©hil, ­eĸitli mutasyonlara neden olabilirler. 

CEVAP: E 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8. Fosfofruktokinaz-1 enzimi glikolizin 3. reaksiyonunu katalizler. Bu enzim glikolizde 

Mg+2 ve ATP varlēĵēnda fruktoz-6-fosfatē fruktoz 1,6 - bisfosfata dºn¿ĸt¿r¿r. 

Fosfofruktokinaz -1 tarafēndan katalizlenen bu reaksiyon glikolizin en ºnemli kontrol 

noktasēdēr.  

Aĸaĵēda bu enzimle ve katalizlediĵi reaksiyon ile ilgili verilen bilgilerden hangisi 

yanlēĸtēr? 

 

A) Fosfofruktokinaz-1 aktivitesine etki eden molek¿llerden bir tanesi ATPôdir. ATPônin 

inhibisyon etkisi AMP tarafēndan ºnlenir ve enzim aktivitesi ATP/AMP oranēnēn 

d¿ĸmesiyle tekrar artar. 

B) Y¿ksek ATP konsantrasyonu fruktoz 6-fosfat i­in hiperbolik karakterde olan baĵlanma 

eĵrisini sigmoid ĸekle sokar. 

C) Fruktoz 6-fosfat, fruktoz-2,6-bisfosfatôēn sentezini hēzlandērēr ve hidrolizini inhibe eder. 

D) Kan ins¿lin hormonun seviyesi arttēĵēnda karaciĵerde fosfofruktokinaz-2 enzimi 

fosforlasyona uĵrar ve bu bifonksiyonel enzimin kovalent modifikasyonu kinaz 

aktivitesini inhibe ve fosfataz aktivitesini aktive eder. Bunun sonucu olarak 

fosfofruktokinaz-1 enzimi aktive olur. 

E) Fruktoz 2,6-bisfosfat molek¿l¿ fosfofruktokinaz-1 enzimini aktive eder. Glukagon 

fruktoz 2,6-bisfosfat miktarēnē d¿ĸ¿r¿r. Bunun sonucu olarak glikoliz inhibe olur.  
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Glikolizin kontrol¿nde, Ķns¿lin ve Glukagon zēt ­alēĸēr. Ķns¿lin, kan ĸekeri y¿ksekken 

karaciĵerde glikolizi hēzlandērmak i­in bifonksiyonel enzimin (PFK-2) defosforile olmasēnē 

saĵlar. Defosforile enzim F-2,6-BP ¿retir ve bu da ana enzim PFK-1'i aktive eder. Glukagon 

ise enzimi fosforile ederek inaktif hale getirir. D ĸēkkēnda Ķns¿linin enzimi fosforile ettiĵi 

sºylenmiĸtir; bu biyokimyasal olarak yanlēĸtēr. 

CEVAP: D 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9. Bir DNA 5 farklē restriksiyon enzimiyle  (RE) kesilmiĸ ve tabloda belirtilen 
b¿y¿kl¿kte fragmentlerin jeldeki  gºr¿nt¿s¿ elde edilmiĸtir.  

Hat RE ile kesim Oluĸan fragment 

b¿y¿kl¿ĵ¿: bp 

1 BamHI ve BglII 3000, 800 

2 KpnI ve BglII 2500, 800, 500 

3 KpnI ve BamHI 2200, 1300, 300 

4 EcoRI ve BglII 1200, 1100, 800, 700 

5 EcoRI ve BamHI 2000, 800, 700, 300 

6 SmaI ve BglII 1400, 1900, 500  

 

Buna gºre aĸaĵēdaki ifadelerden hangisi/hangileri yanlēĸtēr? 

I. DNAônēn restriksiyon haritasē yukarēdaki ĸekilde verilmiĸ, halkasal DNAôdēr. 

II.  Restriksiyon endon¿kleaz kesimini  gºr¿nt¿lemek i­in jel, komasi mavisi ile 

boyanēr ve otoradyografi yapēlēr. 

III.  BamHI enzim tek zincir kērēĵē oluĸturur. 

IV.  Enzim aktivasyonu i­in Mg2+ gereklidir. 

V. AAGCTT ĸeklinde tanēma dizisine sahip olan bir enzim 40960 bp b¿y¿kl¿ĵ¿nde 

bir DNA fragmentinde 10 tanēma yerine sahip olma ihtimali vardēr. 

A) I ve II 

B) II ve III  

C) III ve IV  

D) IV ve V 

E) II, III ve IV  
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Restriksiyon enzimleri (BamHI vb.) DNA'yē keserken her iki zinciri de keser (­ift zincir kērēĵē), 

bu y¿zden III yanlēĸtēr. DNA jelleri protein boyasē olan Komasi mavisi ile deĵil, Etidyum 

brom¿r gibi DNA boyalarēyla boyanēr; bu y¿zden II yanlēĸtēr. Tip II restriksiyon enzimleri 

aktivite i­in magnezyuma (Mg2+) mutlak ihtiya­ duyar (IV doĵrudur). 

CEVAP: B 

 

 

10. Standart bir PCR reaksiyonundaki her bir reaktifin hacmini hesaplayacaksēnēz. 
Aĸaĵēdaki master miks tablosunda deĵerler verilmiĸtir. Stok ve son ­ºzeltilerin 

konsantrasyonlarē gºz ºn¿ne alarak ilk olarak 1 reaksiyon i­in gereken hacim, ardēndan, 

3 reaksiyon (negatif kosntrol, pozitif kontrol ve bir numune) ve yeterli malzemeye (n + 

1 reaksiyon) sahip olmak i­in yedek olarak ekstra bir reaksiyon i­in master miks 

hazērlandēĵēnda a, b, c, d, e,f,j ve k deĵerlerini bulmanēz istenmektedir. 

 

         Buna gºre aĸaĵēda verilen sonu­lardan hangisi/hangileri yanlēĸtēr? 

 
 

I. a ve b: 0.4 ɛL ve 1.6 ÕL 

II. c ve d: 2 ɛL ve 8 ɛL 

III. e ve f: 0.8 ɛL ve 3.2 ɛL 

IV. j ve k: 0.2 ɛL ve 0.6 ɛL 

V. l ve m: 13.6 ɛL ve 40.8 ɛL 

 

A) Yalnēz I 

B) I ve II 

C) I, II ve III    

D) Yalnēz IV  

E) IV ve V 
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PCR hesaplamalarēnda C1ẗV1=C2ẗV2 form¿l¿ kullanēlēr. Soruda "3 reaksiyon + 1 yedek" 

ifadesi, hesaplanan tekil hacimlerin 4 ile ­arpēlarak Master Mix hacminin bulunmasē gerektiĵini 

gºsterir. I, II ve III. ºnc¿llerde bu iĸlem doĵru yapēlmēĸtēr (1.6, 8, 3.2 deĵerleri doĵru). Ancak 

IV. ºnc¿lde Taq polimeraz i­in 0.2Ĭ4=0.8 olmasē gerekirken 0.6 yazēlmēĸtēr. V. ºnc¿lde ise su 

miktarē 13.6Ĭ4=54.4 olmasē gerekirken, sadece 3 katē alēnarak 40.8 yazēlmēĸtēr. Bu nedenle IV 

ve V yanlēĸtēr. 

CEVAP: E 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



GENETĶK VE EVRĶM 

  

11.  Laboratuvarēnēz, antibiyotik diren­ baskēsē altēnda evrimleĸen 300 ortolog gen ­ifti i­in 

eĸ anlamlē olmayan (nonsinonim) ikame (dN; Ka) ve eĸ anlamlē (sinonim) ikame oranēnē 

(dS; Ks) hesaplayan bir ­alēĸma ger­ekleĸtirdi. Aĸaĵēdaki histogramda her gen i­in 

dN/dS oranē (ɤ=Ka/Ks) verilmiĸtir. Teorik olarak genler negatif se­ilim, nºtral evrim, 

pozitif se­ilim altēnda olabilir. dS doygunluĵu gibi metodolojik sēnērlamalar burada 

ihmal edilmiĸtir. 

 

Bu daĵēlēmē en iyi a­ēklayan se­enek hangisidir? 

 

 

A) ¢oĵu gen i­in negatif se­ilim baskēndēr; az sayēda gen pozitif se­ilime uĵrar. 

B) Genlerin ­oĵunluĵu pozitif se­ilim altēndadēr. 

C) Bu ºrneklemde dengeleyici se­ilim yaygēndēr. 

D) Sonu­lar GC oranē ile a­ēklanabilir, se­ilim hakkēnda direkt ­ēkarēm yapēlamaz. 

E) dN/dS oranē eĸ anlamlē olmayan ikameleri (dS) bºld¿ĵ¿ i­in kavram hatalēdēr. 
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dN/dS oranē (ɤ), bir genin evrimsel baskē altēnda olup olmadēĵēnē gºsterir. Eĵer oran 1'den 

k¿­¿kse, amino asit deĵiĸtiren mutasyonlar eleniyor demektir (Negatif/Koruyucu Se­ilim). 

Eĵer oran 1'den b¿y¿kse, deĵiĸim avantaj saĵlēyordur (Pozitif Se­ilim). Verilen histogramda, 

genlerin b¿y¿k ­oĵunluĵu 1'in solunda (0.2ī0.9 aralēĵēnda) yer almaktadēr. Bu, organizmadaki 

genlerin ­oĵunun yapēsēnēn korunduĵunu (negatif se­ilim) gºsterir. 1'in saĵēndaki k¿­¿k kuyruk 

ise antibiyotik baskēsē gibi nedenlerle deĵiĸime zorlanan az sayēda geni (pozitif se­ilim) temsil 

eder. 

CEVAP: A 

 



 

12. Bir biyoteknoloji ĸirketi, S. cerevisiae kaynaklē bir (donor) geni E. coli (host) i­inde 

y¿ksek seviyede ¿retmek istiyor; ancak ekspresyon d¿ĸ¿kt¿r. Ekip, 61 kodon i­in kodon 

kullanēm frekanslarēnē belirleyip E. coli ve S. cerevisiae'den y¿ksek ifade edilen genler 

¿zerinde Ana Bileĸenler Analizi (Principal Component Analysis, PCA) yapēyor. 

Aĸaĵēdaki PC1ïPC2 sa­ēlēm grafiĵinde iki t¿r¿n k¿meleri ve heterolog gen (GOI) 

konumu gºsterilmiĸtir. 

Bu sonu­lara gºre GOIônin E. coliôde ifadesini y¿kseltmek i­in en uygun ilk 

strateji hangisidir? 

 

 

A) GOIôye C-terminal His-tag eklemek. 

B) Promoter g¿c¿n¿ artērmak (ºr. T7) ve aynē ribozom baĵlanma bºlgesini (RBS) kullanmak. 

C) Ķnd¿ksiyon sēcaklēĵēnē 37ÁCôden 18ÁCôye d¿ĸ¿rmek. 

D) GOIônin GC i­eriĵini yaklaĸēk %50ôye olarak ayarlamak.  

E) GOI sekansēnē optimize etmek. 
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PCA grafiĵi, hedef genin (GOI) kodon kullanēm profili a­ēsēndan ev sahibi E. coliôden (sarē 

k¿me) ­ok uzak olduĵunu ve kaynak organizma S. cerevisiae (mavi k¿me) ile aynē profilde 

olduĵunu gºstermektedir. Bu durum, E. coli tRNA havuzunun bu geni verimli bir ĸekilde 

translasyona uĵratamayacaĵēnē (kodon yanlēlēĵē problemi) gºsterir. Ķfadeyi artērmak i­in 

yapēlmasē gereken en temel ve grafiĵe dayalē iĸlem, geni E. coli'nin tercih ettiĵi kodonlarla 

yeniden sentezlemek yani kodon optimizasyonu yapmaktēr. 

CEVAP: E 



13. Klinik genetik laboratuvarēnēz, geliĸimsel gecikme ºntanēlē bir pediatrik olguda tam 

genom dizileme yapmēĸtēr. ¥rnek ­ift u­lu (paired-end) olarak ~30Ĭ hedef kapsama ile 

hazērlanmēĸ ve iki baĵēmsēz k¿t¿phane tekrarē oluĸturulmuĸtur. Ham okumalarda kalite 

filtrelemesi (QC) sonrasē hizalama ger­ekleĸtirilmiĸ ve derinlik tabanlē bir ­alēĸma 

yapēlmēĸtēr. Aĸaĵēdaki grafikte, ºrneĵin genom boyunca normalleĸtirilmiĸ kapsama 

(okuma derinliĵi, read depth, RD) profili verilmiĸtir; yatay eksen genom konumu (kb), 

dikey eksen normalize edilmiĸ RD'dir. Aynē profil yapēlan iki teknik tekrarda da 

gºzlemlenmiĸtir. 

 

Gºzlenlenen bu artēĸ aĸaĵēdakilerden hangisi ile en iyi a­ēklanēr? 

 

 

A) Hemizigot delesyon 

B) Heterozigot segmental duplikasyon 

C) GC-oranē kaynaklē hata  

D) Genomda tekrar eden bºlge nedeniyle RD artēĸē 

E) Transpozon insersiyonu 
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NGS verilerinde okuma derinliĵi (Read Depth), genomdaki kopya sayēsē ile doĵru orantēlēdēr. 

Grafikte, normalde 30 birim olan derinlik, belirli bir bºlgede 45 birime ­ēkmēĸtēr. Bu, 3045=1.5 

katlēk bir artēĸ demektir. Diploid (2n) bir organizmada k¿tlenin 1.5 katēna ­ēkmasē, kopya 

sayēsēnēn 3'e y¿kselmesi anlamēna gelir (2Ĭ1.5=3). Bu durum, bir kromozomun normal kalērken 

diĵerinin o bºlgesinin kopyalandēĵē heterozigot (segmental) duplikasyonu gºsterir. 

CEVAP: B 

 

 

 



14. Bir tēbbi genetik danēĸmanlēk kliniĵine, akrabalēk derecesi olarak kuzen olan ve 

fenotipik olarak normal bir ­ift baĸvuruyor. ¢ift, pop¿lasyonda gºr¿len otozomal resesif 

bir hastalēktan sºz ediyor ve doĵacak ilk ­ocuklarēnēn bu hastalēktan etkilenme 

olasēlēĵēnē ºĵrenmek istiyor. ¢iftin bulunduĵu pop¿lasyonda bu hastalēk alelinin 

frekansēnēn q=0.02 olduĵu biliniyor. Klinik ekip, doĵacak ­ocuk i­in soyi­i ¿reme 

katsayēsēnē hesaplayēp ­ocuĵun hasta olma olasēlēĵēnē hesaplamak istiyor. Hardyï

Weinberg Dengesinin ge­erli olduĵunu, yalnēzca soyi­i ¿reme etkisinin hesaba 

katēldēĵēnē kabul edin. 

 

Bu ­iftin doĵacak ilk ­ocuklarēnēn hasta olma olasēlēĵē nedir?  

 

A) %0.07 

B) %0.09 

C) %0.16 

D) %0.27 

E) %0.33 
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Kuzenlerin doĵacak ­ocuklarē i­in soyi­i ¿reme katsayēsē F=1/16'dēr. Akraba evliliklerinde 

otozomal resesif bir hastalēĵēn gºr¿lme sēklēĵē, pop¿lasyondaki rastgele riskin (q2) ¿zerine 

akrabalēktan gelen riskin (Fpq) eklenmesiyle bulunur (P=q^2+Fpq). Verilen deĵerler 

(q=0.02,p=0.98,F=0.0625) yerine konulduĵunda; rastgele risk 0.0004, akrabalēk kaynaklē ek 

risk ise 0.001225 olarak bulunur. Toplam olasēlēk 0.001625 (yaklaĸēk 1/615 veya %0.16) olur. 

Bu deĵer, rastgele evlilik riskinden (0.0004) yaklaĸēk 4 kat daha fazladēr. 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



15.  Adli genetik laboratuvarēnda iki farklē ºrnekten (Olay Yeri ve ķ¿pheli) alēnan DNA 

profilleri bir STR paneliyle karĸēlaĸtērēlēyor. STR lokuslarē, genomda 2ï6 bazlēk tekrar 

motiflerinin art arda dizildiĵi ve tekrar sayēsēnēn bireyler arasēnda deĵiĸebildiĵi, bu 

nedenle y¿ksek derecede polimorfik bºlgeleri ifade eder. STRôler kimlik tespiti, 

babalēk/akrabalēk analizleri ve adli olgu eĸleĸtirmede yaygēn kullanēlēr. Bu soruda, 

paneldeki her STR lokusunda aynē sayēda ve eĸit olasēlēklē K farklē genotip bulunduĵu 

ve lokuslar arasē baĵēmsēzlēk varsayēmlarēnēn ge­erli olduĵu kabul edilir. Panelde t = 15 

STR lokusu vardēr. Her lokusta K = 50 farklē genotip olasēlēĵē eĸittir.  

 

Ķki rastgele ve birbiriyle akraba olmayan bireyin profillerini karĸēlaĸtērdēĵēnēzda, 

en az bir lokusta genotip eĸleĸmesi (tam eĸitlik) olma olasēlēĵē nedir? 

 

A) %26.1 

B) %35.7 

C) %41.3 

D) %48.6 

E) %54.8 
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Her lokusta 50 eĸ olasēlēklē genotip bulunduĵundan, iki rastgele bireyin belirli bir lokusta ĸans 

eseri aynē genotipe sahip olma olasēlēĵē 1/50=0.02'dir. Eĸleĸmeme olasēlēĵē ise 1ī0.02=0.98'dir. 

Lokuslar baĵēmsēz olduĵu i­in, 15 lokusun tamamēnda eĸleĸmeme olasēlēĵē (0.98)^15å0.7386 

olarak bulunur. "En az bir lokusta eĸleĸme" olasēlēĵē ise bu deĵerin t¿mleyenidir: 

1ī0.7386=0.2614. Yani iki rastgele bireyin bu panelde en az bir noktada benzer ­ēkma ihtimali 

yaklaĸēk %26.1'dēr. 

CEVAP: A 

 

16. De Finetti diyagramē, pop¿lasyon genetiĵinde ­alēĸēlan pop¿lasyonlarēn genotipik 

kompoziyonlarēnēn gºsterilebildiĵi ve Hardy Weinberg dengesinden sapmalarēn analiz 

edildiĵi bir ¿­l¿ grafiktir. De Finetti diyagramē, Vivianiônin eĸkenar ¿­genler i­in 

sunduĵu bir teoreme dayanēr. Bu teoreme gºre, eĸkenar bir ¿­genin i­inde se­ilen 

herhangi bir noktanēn 3 kenara olan dik uzaklēklarēnēn toplamē ¿­genin y¿ksekliĵine 

eĸittir. Bu diyagramdaki analizlerde ºnce 3 kºĸenin her biri 2 alelli bir genin farklē 

genotiplerine atanēr. Biz ¿­genin tepesine Aa, alt sol kºĸesine aa ve alt saĵ kºĸesine AA 

diyeceĵiz. Genotip frekanslarē 0-1 aralēĵēnda ifade edilecektir. Kºĸeler, o kºĸedeki 

genotipin frekansēnēn 1 olduĵu yerlerdir ve genotip frekanslarē kºĸeden uzaklaĸtēk­a 

azalēr. Aĸaĵēdaki ĸekilde D uzunluĵu AA frekansēnē, F uzunluĵu Aa frekansēnē ve E 

uzunluĵu aa frekansēnē verir. Bunlar kullanēlarak alel frekanslarē da hesaplanabilir. 

¦­genin i­indeki parabolde yer alan pop¿lasyonlar Hardy-Weinberg dengesinde 

bulunan pop¿lasyonlardēr. Bir kenar ¿st¿nde hareket ederken genotiplerden birinin 

frekansē sēfērlanmēĸ olur. 



 

 

I. Bir pop¿lasyonda soy i­i ¿remenin gºr¿lmeye baĸlamasē pop¿lasyonun 

diyagramdaki konumunu hem dikey hem de yatay olarak etkiler.  

II.  Parabol¿n denklemi y = 2DEôdir.  

III.  Wahlund etkisi (kendi i­inde Hardy Weinberg dengesinde olan alel frekanslarē farklē 

birden fazla pop¿lasyonun bir araya getirilip b¿t¿n olarak incelendiĵinde dengeden 

sapmasē) sonucu oluĸan pop¿lasyonun parabol¿n altēnda yer almasē beklenir.  

IV.  T¿m genotiplerin temsil edildiĵi bir pop¿lasyonda aa genotipli bireyler ¿remeye 

katēlmēyorsa bir sonraki nesil Aa-AA kenarēnēn ¿st¿nde yer alēr.  

V. T¿m genotiplerin temsil edildiĵi bir pop¿lasyonda herkes sadece kendi genotipinden 

bireylerle ­iftleĸiyorsa zaman i­inde pop¿lasyonu temsil eden nokta dikey olarak 

aĸaĵē iner.  

Buna gºre, yukarēdaki ºnc¿llerden hangisi/ hangileri doĵrudur? 

A) I, III ve IV      

B) II, III ve V      

C) III, IV ve V      

D) III ve V      

E) II ve IV   
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De Finetti diyagramēnda yatay eksen alel frekansēnē, dikey eksen heterozigotluk oranēnē 

gºsterir. Soyi­i ¿reme ve eĸeysel se­ilim (kendi genotipiyle ­iftleĸme), alel frekanslarēnē 

deĵiĸtirmeden heterozigotluĵu azalttēĵē i­in pop¿lasyon noktasēnē sadece dikey olarak aĸaĵē 

indirir (I yanlēĸ, V doĵru). Wahlund etkisi heterozigotluk kaybēna neden olduĵu i­in pop¿lasyon 

HWE parabol¿n¿n altēnda kalēr (III doĵru). aa bireyleri se­ilime uĵrasa bile, Aa taĸēyēcēlar 

sayesinde sonraki nesilde tekrar aa bireyleri oluĸur, bu y¿zden pop¿lasyon kenar ­izgisi ¿zerine 

d¿ĸmez (IV yanlēĸ). Parabol denklemi H=2pq'dur, y=2DE matematiksel olarak yanlēĸtēr (II 

yanlēĸ). 

CEVAP: D 



17.  3. kromozomda baĵlē olarak aralarēnda 23cM mesafe bulunan A ve B genlerinden A 

geni, bireyde kaĸ olup olmamasēnē kontrol etmektedir. Dominant alelin varlēĵē kaĸ 

oluĸmasēnē saĵlarken resesif alel kaĸsēz bireyler oluĸturur. B geninin dominant aleli 

normal dudaklē bireyleri oluĸtururken resesif alel k¿­¿k dudaklēlēĵa sebep olur. 7. 

Kromozomda bulunan C geni ise parmak sayēsēnē belirler. Dominant alele sahip bireyler 

5 parmaklē olurken homozigot resesif kiĸilerde 6 parmak bulunmaktadēr. C geninde 

gºzlenen eksik penetrans sebebiyle homozigot resesif bireylerin %80ôi 6 parmaklēdēr. 

Toplumda her 1000 kiĸinin 72ôsinin 6 parmaĵa sahip olduĵu saptanmēĸtēr.  

Homozigot kaĸlē, k¿­¿k dudaklē ve homozigot dominant genotipte 5 parmaklē bir erkek 

ile babasē kaĸsēz ama kendisi kaĸlē olan, homozigot normal dudaklē ve 6 parmaklē bir 

kadēnēn kaĸlē, normal dudaklē ve 5 parmaklē bir oĵullarē oluyor. Bu erkeĵin evlendiĵi 

kadēnēn A ve B genleri i­in babasēndan dominant haplotip, annesinden resesif haplotip 

aldēĵē biliniyor ancak C geni i­in bir bilgiye ulaĸēlamēyor.  

Bu iki kiĸinin doĵacak ilk ­ocuklarēnēn kaĸsēz, normal dudaklē ve 5 parmaklē olma 

ihtimaline en yakēn deĵer aĸaĵēdaki ĸēklarēn hangisinde verilmiĸtir?   

A) %8.7 

B) %18.1 

C) %9 

D) %9.2  

E) % 8.9  

     

¢¥Z¦M: 

¢ocuĵun kaĸsēz (aa) olabilmesi i­in babanēn taĸēyēcē (Aa) olmasē gerekir. Babanēn babasē AA, 

annesi Aa olduĵu i­in babanēn Aa olma ihtimali 0.5'tir. Baba Aa olduĵunda, genleri Trans 

(Ab/aB) fazēndadēr. Anne ise Cis (AB/ab) fazēndadēr. 23cM mesafe ile yapēlan ­aprazlamada 

kaĸsēz ve normal dudaklē (aaB_) ­ocuk olma ihtimali yaklaĸēk 0.2057 bulunur. Baĵēmsēz C 

geninde ise, pop¿lasyon verileri ve %80 penetrans hesaba katēldēĵēnda ­ocuĵun 5 parmaklē 

olma ihtimali 0.88'dir. T¿m bu olasēlēklar ­arpēldēĵēnda (0.5Ĭ0.2057Ĭ0.88), sonu­ yaklaĸēk 

%9.05 (0.0905) bulunur. 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 



18. A, B ve C genleri, farklē kromozomlar ¿zerinde bulunan (baĵēmsēz) ¿­ gendir. Bu 

genlerin kalētēm kalēplarē ĸºyledir: 

A ve B genleri, bir biyokimyasal yolaĵē kontrol etmektedir. Bir bireyin pigment 

¿retebilmesi (Renkli Fenotip) i­in hem A hem de B genlerinin en az birer dominant 

aleline (AīBī) sahip olmasē gerekir. Bu genlerden herhangi biri veya ikisi homozigot 

resesif olduĵunda pigment ¿retilemez ve birey "Renksiz" (Beyaz) fenotipte olur. 

C geni boy uzunluĵunu kontrol eder. Dominant alel (Cī) uzun boylu, resesif alel (cc) 

c¿ce fenotip oluĸturur. 

Genotipleri AaBbCc olan iki trihibrit birey ­aprazlanēyor. Elde edilen F1 dºl¿nden, 

sadece uzun boylu (C- fenotipli) olan bireyler se­ilerek bir ºrneklem grubu 

oluĸturuluyor. 

Bu ºrneklem grubundan rastgele se­ilen 15 yavrunun 6 tanesinin "Renkli" 

fenotipte olma olasēlēĵē yaklaĸēk ka­tēr? 

A) %3.3 

B) %5.3 

C) %7.3 

D) %9.3 

E) %11.3 

 

¢¥Z¦M: 

Soruda C geni filtrelendiĵi i­in hesaplamaya dahil edilmez. A ve B genleri arasēndaki 

tamamlayēcē etki nedeniyle, ­aprazlama sonucu oluĸan fenotipler 9/16 Renkli ve 7/16 Renksiz 

olasēlēklarēna sahiptir. Soruda 15 yavrudan 6'sēnēn renkli olmasē istendiĵi i­in Binom olasēlēk 

daĵēlēmē kullanēlēr. Form¿le gºre; olayēn kombinasyonu, renkli olma olasēlēĵēnēn istenen sayē 

kadar kuvveti (9/16)^6 ve renksiz olma olasēlēĵēnēn kalan sayē kadar kuvveti (7/16)^9 ­arpēlarak 

sonuca ulaĸēlēr. 

CEVAP: D 

 

 

 

 

 

 

 



19. Tanzanyaôdaki Serengeti Ulusal Parkēônda yaĸayan ºk¿z baĸlē antiloplar, yaĵmurlu 

sezonun sonunda ­ok b¿y¿k s¿r¿ler halinde kuzey batēya gº­ ederler. Bu gº­ sērasēnda 

Nil timsahlarēyla dolu nehirleri aĸmak zorundadērlar. Gº­ eden pop¿lasyonlarēn biri 

¿st¿nde yapēlan ­alēĸmada, timsahlar tarafēndan avlanan bireylerin boynuzlarēnēn 

bulunmadēĵē fark edilmiĸtir. Genetik analizlerin ger­ekleĸtirilmesiyle bu bireylerde 

boynuz oluĸumundan sorumlu wb3 geninde mutasyon olduĵu ve boynuzsuz bireylerin 

homozigot resesif genotipte olduĵu ortaya ­ēkmēĸtēr. Boynuzsuz bireylerin %75ôi 

timsahlar tarafēndan avlanmaktadēr ve avlanan bireyler bu jenerasyonda pop¿lasyonun 

%3ô¿n¿ oluĸturmaktadēr. Timsahlar diĵer genotiplerdeki bireyleri avlayamamaktadēr.  

 

Buna gºre, sonraki jenerasyonda mutant alelin frekansēnēn yaklaĸēk olarak ka­ 

olmasē beklenir?   

 

A) 0.154 

B) 0.175 

C) 0.192 

D) 0.225 

E) 0.166 

 

¢¥Z¦M: 

Avlanan %3'l¿k kesim, t¿m aa genotipli bireylerin %75'ini oluĸturduĵuna gºre, baĸlangē­taki 

toplam aa frekansē 0.03/0.75=0.04't¿r. Buradan baĸlangē­ alel frekanslarē q=0.2 ve p=0.8 

bulunur. Se­ilim uygulandēĵēnda; AA (0.64) ve Aa (0.32) bireylerin hepsi hayatta kalērken, aa 

bireylerinden sadece 0.01'lik kēsēm hayatta kalēr. Toplam hayatta kalan pop¿lasyon oranē 0.97 

olur. Yeni gen havuzundaki mutant alel (a) miktarē, aa bireylerinden gelen 0.01 ve Aa 

bireylerinden gelen 0.16'nēn toplamēdēr (0.17). Sonu­ olarak yeni nesilde mutant alel frekansē 

0.17/0.97å0.175 olarak hesaplanēr. 

CEVAP: B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



HAYVAN ANATOMĶSĶ VE FĶZYOLOJĶSĶ 

20. Aĸaĵēda sol ¿stte saĵlēklē bir hastanēn juguler venºz basēn­ eĵrisi gºsterilmiĸtir. Soldaki 

iki juguler venºz basēn­ eĵrisi (mavi ile belirtilen) 1. grup hastalēklarē, ortadaki ¿­ 

juguler venºz basēn­ eĵrisi 2. grup hastalēklarē, saĵdaki iki juguler venºz basēn­ eĵrisi 

ise 3. grup hastalēklarē gºstermektedir. Bu ¿­ hastalēk grubu; restriktif kalp hastalēklarēnē 

(ºrneĵin konstriktif perikardit ve perikardiyal tamponad), konjenital ve valv¿ler kalp 

hastalēklarēnē (ºrneĵin trik¿spit stenoz ve atriyal septal defekt) ve ritim bozukluklarēnē 

(ºrneĵin tam AV blok ve atriyal fibrilasyon) i­ermektedir. a, c, x, v ve y noktalarē ise 

juguler venºz basēn­ eĵrisi ¿zerindeki farklē dalga ve ­ºk¿ĸ noktalarēnē gºstermektedir. 

 

Buna gºre, 

 

I. A dalgasē ventrik¿l sistol¿n¿ gºstermektedir. 

II. X d¿ĸ¿ĸ¿ boyunca ventrik¿l basēncē, atrium basēncēndan fazladēr. 

III. Saĵlēklē bireylerde, V dalgasē atriumlarēn venºz dolumunu gºstermektedir. 

IV. Tam AV blok 1. Grup Hastalēklara ºrnektir. 

V. Atrial fibrilasyonda A dalgasē gºzlenmeyecektir. 

VI. Trik¿spid reg¿rgitasyonda v dalgasē normalden k¿­¿k gºr¿l¿r. 

Yukarēdakilerden hangileri doĵrudur? 

A) I, IV ve V 

B) I, II, III ve VI  

C) II, III ve V 

D) IV ve VI 

E) II ve IV 

 



¢¥Z¦M: 

A dalgasē atrium sistol¿n¿ gºstermektedir. Bu sebeple I. ºnc¿l yanlēĸtēr. X d¿ĸ¿ĸ¿, 

trik¿spid kapak­ēĵēn kapanēĸē (c) sonrasē olan atrium basēncēndaki d¿ĸ¿ĸ¿ 

gºstermektedir. Bu sērada ventrik¿l basēncē, atrium basēncēndan fazla, aort basēnēcēndan 

ise d¿ĸ¿kt¿r. Bu sebeple II ºnc¿l doĵrudur. Saĵlēklē bireylerde V dalgasē atriumlara 

venºz dolumu gºstermektedir. Bu sebeple III ºnc¿l doĵrudur. Tam AV blok gibi ritim 

bozukluklarēnē i­eren grup 3. grup hastalēklardēr. ¥rneĵin ¿stteki grafikte atriumlarēn 

kasēlmasē (a dalgasē) baĵēmsēz ger­ekleĸmektedir. Alttaki grafikte ise a dalgasē hi­ 

gºz¿kmemektedir. Bu sebeple alttaki grafik atrial fibrilasyonu gºstermektedir. Bu 

sebeple IV. ºnc¿l yanlēĸ, V. ¥nc¿l ise doĵrudur. Trik¿spid reg¿rgitasyonda, atrium a 

ventrik¿llerden kan geleceĵi i­in, v dalgasē normalden b¿y¿k gºr¿l¿r. Bu sebeple VI. 

ºnc¿l yanlēĸtēr. Doĵru cevap II, III ve V olacaktēr. 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21. Aĸaĵēda, her iki diyagramda da karĸēlaĸtērma amacēyla normal bir basēn­-hacim 

dºng¿s¿ kērmēzē ile gºsterilmiĸtir. Eĵrilerin birinde artmēĸ preload, diĵerinde ise artmēĸ 

afterload gºsterilmektedir. ESPVR (end-systolic pressure-volume relationship) sistol 

sonundaki basēn­-hacim iliĸkisini, EDPVR (end-diastolic pressure-volume relationship) 

ise diyastol sonundaki basēn­-hacim iliĸkisini gºstermektedir. 

 

 

Buna gºre, 

 

I. Soldaki grafik artmēĸ preloadē gºsterirken, saĵdaki grafik artmēĸ afterloadē gºstermektedir. 

II. Artmēĸ afterload durumunda, ilk dºng¿ sonrasēnda, sistol sonu hacmi azalēr. 

III. 3 numaralē noktada aort kapak­ēĵē a­ēlmaktadēr. 

IV. A, atēm hacmini gºstermektedir. 

V. Preload arttēĵēnda, aort kapaĵē daha y¿ksek ventrik¿ler hacimde a­ēlmēĸtēr. 

VI. Afterloadēn artmasē, aort kapaĵēnēn a­ēldēĵē noktayē daha d¿ĸ¿k bir basēnca ­eker. 

 

Yukarēdakilerden hangileri doĵrudur? 

A) II, III ve V 

B) I, IV ve V 

C) I, II, IV ve VI  

D) III, V ve IV  

E) I, II ve III 



¢¥Z¦M: 

Artmēĸ preload, diyastol sonu hacmini arttēracaktēr (1->1a). Frank starlink mekanēzmasē ile de 

atēm hacmi artacaktēr. Artmēĸ afterloadôda ise aortik kapak­ēk daha y¿ksek basēn­da a­ēlacak 

ve daha erken kapanacaktēr. Bu sebeple atēm hacmi azalacaktēr. 1 dºng¿ sonrasē, azalmēĸ atēm 

hacmi, kalpte kalan kan sebebi ile preload artmēĸ gibi etki edecek ve diyastol sonu hacim 

artacaktēr. Bu sebeple soldaki grafik artmēĸ preloadē, saĵdaki grafik ise artmēĸ afterloadē 

gºstermektedir. Bu sebeple I. ºnc¿l doĵrudur. Grafikten de gºr¿lebileceĵi ¿zere, sistol sonu 

hacmi (4, 4a ve 4b noktalarēnēn hacim eksenindeki deĵerleri), 1 dºng¿ sonrasēnda azalmamēĸ, 

aksine artmēĸtēr. Bu sebeple II. ºnc¿l yanlēĸtēr. 3 numaralē noktada aort kapak­ēĵē 

kapanmaktadēr. Bu sebeple III. ºnc¿l yanlēĸtēr. A diyastol sonu hacmi ile sistol sonu hacminin 

farkēnē gºstermektedir, bu da atēm hacmine eĸittir. Bu sebeple IV. ºnc¿l doĵrudur. ķekilde de 

gºr¿lebileceĵi ¿zere preload arttēĵēnda, aort kapak­ēĵē daha y¿ksek ventrik¿ler hacimde 

a­ēlmēĸtēr (2->2a). Bu sebeple V. ºnc¿l doĵrudur.  Afterloadēn artmasē, aort kapaĵēnēn a­ēldēĵē 

noktayē daha y¿ksek bir basēnca ­ekmiĸtir (3->3a ve 3b). Bu sebeple VI. ºnc¿l yanlēĸtēr. Doĵru 

cevap I, IV ve V olacaktēr. 

CEVAP: B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22. Swan-Ganz kateteri, pulmoner dolaĸēm ve kalp i­i basēn­larēn ºl­¿lmesinde kullanēlan 

bir kateterdir. Aĸaĵēda, kateterin farklē insersiyon derinliklerinde yaptēĵē basēn­ 

ºl­¿mleri gºsterilmiĸtir. 

 

Buna gºre, aĸaĵēdakilerden hangileri yanlēĸtēr? 

 

I. Kor pulmonale (akciĵer hastalēĵē sebebi ile geliĸen saĵ kalp yetmezliĵi) durumunda B ile 

gºsterilen grafiĵin basēn­larēnēn azalmasē beklenir. 

II. Kataterin kan pēhtēsē ile tēkanmasē, sistolik basēn­larēn normalden fazla, diyastolik 

basēn­larēn ise normalden az gºz¿kmesine sebep olacaktēr. 

III. Katater A ºl­¿m¿nde B ºl­¿m¿ne ge­erken, kataterde ani artan oksijen sat¿rasyonu 

ºl­¿m¿, atrial septal defekte iĸaret eder. 

IV. Dôde artmēĸ basēn­lar pulmoner hipertansiyonu gºsterebilir. 

V. C pulmoner kama (wedge) basēncēnē gºstermektedir. 

 

A) I, II, III ve V  

B) III ve IV  

C) II, IV ve V 

D) Yalnēz V 

E) I ve III 

 

 

 



¢¥Z¦M: 

Kor pulmonale durumunda saĵ kalp basēn­larē artar. B durumu saĵ ventrik¿l basēncēnē 

gºstermektedir. Bu sebeple I. ºnc¿l yanlēĸtēr. Kataterin kan pēhtēsē ile tēkanmasē durumunda 

overdamping gºzlenecektir. Bu durumda sistolik basēn­lar normalden az, diyastolik basēn­lar 

normalden fazla gºr¿l¿r ve dalgalar attenue olur. Bu sebeple II. ºnc¿l yanlēĸtēr. Katater A 

ºl­¿m¿nden B ºl­¿m¿ne ge­erken ani artan oksijen konsantrasyonu ventrik¿ler septal defekti 

gºstermektedir. Bu sebeple III. ºnc¿l yanlēĸtēr. D de artmēĸ basēn­lar pulmoner hipertansiyonu 

gºsterebilir. Bu sebeple IV. ºnc¿l doĵrudur. C pulmoner arter basēncēnē gºstermektedir. Bu 

sebeple V. ºnc¿l yanlēĸtēr. Doĵru cevap I, II, III ve V olacaktēr. 

CEVAP: A 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



23. Aĸaĵēda koroner steal fenomeni gºsterilmektedir. Solda, ateromatoz plak varlēĵēnda 

iskemik bºlgedeki arterioller zaten vazodilate durumdadēr ve bu sayede iskemik 

olmayan bºlgeden kollateral kan akēmē saĵlanarak dokunun beslenmesi korunmaktadēr. 

Saĵda ise vazodilatºr uygulandēĵēnda, iskemik bºlgedeki arterioller daha fazla 

geniĸleyemezken normal miyokardiyal bºlge vazodilate olur. Bu vazodilatasyon 

sonucunda kollateral dolaĸēm yoluyla kan, artēk iskemik bºlgeye yºnlendirilmez. 

Bºylece paradoksal olarak, vazodilatºr verilmesi iskemik alanēn perf¿zyonunun daha 

da bozulmasēna neden olur. Benzer ĸekilde, sol internal mammarian arter (LIMA) 

greftleri sol subklavyen arterden beslendiĵi i­in, subklavyen arter basēncēnēn 

azaldēĵē durumlarda kol kaslarēnēn artmēĸ talebi, greft ¿zerinden kalpten 

uzaklaĸtērēcē bir akēm yºn¿ oluĸturabilir. Ayrēca LIMA grefti ¿zerinde 

baĵlanmamēĸ yan dallar da greft akēmēnēn kalp dēĸē yataklara ka­masēna neden 

olabilir.  

 

¥rnek LIMA greftleri: 

 

 

 



 

 

Buna gºre aĸaĵēdakilerden hangileri doĵrudur? 

I. Kronik total okl¿zyonlu (CTO) bir segmentin beslediĵi iskemik bºlgede 

arteriyoller maksimale yakēn dilatasyondadēr ve kollateral akēma baĵēmlēlēk geliĸmiĸtir. 

II. Y¿ksek derecede vask¿larize bir kitle varlēĵēnda, vazodilatºr verilmediĵi s¿rece miyokard 

perf¿zyonu anlamlē ºl­¿de etkilenmez. 

III. Koroner arter ile d¿ĸ¿k basēn­lē bir kalp boĸluĵu arasēnda fist¿l varsa, akēm miyokardē 

bypass ederek d¿ĸ¿k basēnca yºnlenebilir. 

IV. Sol subklavyen arter stenozunda, sol kol egzersizi sērasēnda LIMA grefti 

¿zerinden miyokard perf¿zyonu artar. 

V. LIMA greftinde baĵlanmamēĸ yan dallar kalp dēĸē yataklara kan ka­aĵē oluĸturarak greft 

distal akēmēnē azaltabilir. 

VI. Toplam koroner akēm artsa bile, basēn­ gradyanē ve diren­ daĵēlēmē nedeniyle iskemik 

bºlgenin perf¿zyonu azalabilir. 

A) I, IV ve V 

B) II, III ve IV  

C) III ve IV  

D) V ve VI 

E) I, III, V ve VI  

 

 

¢¥Z¦M: 

ķekilde da gºsterildiĵi gibi CTO durumunda arteriyoller maksimale yakēn dilatedir ve kolleteral 

akēma baĵēmlēlēk geliĸmiĸtir. Bu sebeple I. ºnc¿l doĵrudur. Y¿ksek derece vask¿lerize kitle, 

kan akēmēnē d¿ĸ¿k diren­ten dolayē ­ekeceĵi i­in, vazodilatºr verilmediĵi durumda bile 

perf¿zyonu etkiler, bu sebeple II. ºnc¿l yanlēĸtēr. Koroner arter ile d¿ĸ¿k basēn­lē bir kalp 

boĸluĵu arasēnda fist¿l varsa, akēm miyokardē bypass ederek d¿ĸ¿k basēnca yºnelebilir. Bu 

sebeple III. ºnc¿l doĵrudur. Sol subklavyen arter stenozunda, sol kol egzersizi sērasēnda LIMA 

grefti ¿zerinden koroner steal ger­ekleĸir bu sebeple miyokard perf¿zyonu azalēr. Bu sebeple 

IV. ºnc¿l yanlēĸtēr. LIMA greftinde baĵlanmamēĸ yan dallar (ºrnekte saĵdaki ĸekil), LIMA 

grefti ¿zerinden steal ger­ekleĸtirip LIMA greftinin distal ucundaki akēmē azaltabilir. Bu 

sebeple V. ºnc¿l doĵrudur. ķekilde de gºr¿lebileceĵi ¿zere (ºrneĵin CTO durumunda 

vazodilatºr verildiĵinde), toplam koroner akēm artsa bile, iskemik bºlgenin perf¿zyonu 

azalabilir. Bu sebeple VI. ºnc¿l doĵrudur. Doĵru cevap I, III, V ve VI olacaktēr. 

CEVAP: E 

 

 

 



24. Aĸaĵēdaki ĸekil, amigdala i­indeki mikrodevrelerin optogenetik yºntemlerle davranēĸ 

¿zerindeki etkisinin ­ºz¿lmesini gºstermektedir. Korku ºĵrenmesinde duyusal bilgi 

ºnce lateral/bazolateral amigdala (LA/BLA) bºlgelerinde glutamaterjik nºronlar 

tarafēndan iĸlenir ve buradan sinyaller santral amigdalanēn lateral kēsmēna (CeL) 

aktarēlēr. CeL, iki farklē GABAerjik nºron pop¿lasyonu i­erir: CeL ñOnò 

h¿creleri ve CeL ñOffò h¿creleri (PKCŭ ). CeL Off h¿creleri, medial santral amigdala 

(CeM) nºronlarēnē tonik olarak inhibe eder; bu nedenle Off h¿creleri aktif 

olduĵunda CeM baskēlanēr ve korku davranēĸē azalēr. Buna karĸēlēk CeL On h¿creleri, 

CeL Off h¿crelerini inhibe eder. Bºylece CeL On h¿creleri aktif olduĵunda Off 

baskēlanēr, CeM serbest kalēr ve donakalma (freezing) gibi korku tepkileri ortaya ­ēkar. 

Dolayēsēyla korku davranēĸēnēn ĸiddeti, CeL On ve CeL Off h¿creleri 

arasēndaki inhibisyon dengesi tarafēndan belirlenir ve BLAôdan gelen glutamaterjik 

giriĸin hangi alt h¿cre pop¿lasyonunu daha fazla etkilediĵi bu davranēĸēn yºn¿n¿ 

belirler. 

 

 

Buna gºre, aĸaĵēdakilerden hangileri doĵrudur? 

 

I. CeL Off (PKCŭ ) h¿crelerinin aktivitesinin artmasē CeM ¿zerindeki inhibisyonu artērarak 

korku yanētēnē azaltēr. 

II. CeL On h¿crelerinin aktivasyonu, CeL Off h¿crelerini inhibe ederek CeMônin aktivitesini 

artērēr. 

III. CeM aktivitesinin artmasē donakalma (freezing) davranēĸēnē tetikler. 

IV. BLAôdan gelen glutamaterjik ­ēkēĸ yalnēzca CeL Off h¿crelerini uyarēr ve CeL On 



h¿crelerini etkilemez. 

V. Korku davranēĸēnēn yºn¿ ve ĸiddeti, CeL i­indeki inhibitºr mikrodevredeki OnïOff 

etkileĸiminin sonucunda belirlenir. 

VI. GABAerjik iletimi artēran anksiyolitikler (ºr. benzodiazepinler), korku yanētēnē arttērēr. 

 

A) I ve II 

B) I, II ve III  

C) I, II, III ve V  

D) II, III ve VI  

E) I, III ve VI  
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ķekilde de gºsterildiĵi gibi CeL Off (PKCŭ ) h¿creleri CeM ¿zerinde tonik bir inhibitºr etki 

gºsterir. Bu nedenle CeL Off h¿crelerinin aktivitesinin artmasē CeMôi baskēlar ve korku yanētē 

azalēr. Bu sebeple I. ºnc¿l doĵrudur. CeL On h¿creleri ise CeL Off h¿crelerini inhibe eder. Off 

h¿creleri baskēlandēĵēnda CeM ¿zerindeki inhibisyon kalkar ve CeM aktivitesi artar. Bu sebeple 

II. ºnc¿l doĵrudur. CeM, amigdalanēn korku yanētēnēn ­ēktē merkezidir ve ºzellikle PAG 

¿zerine projeksiyon yoluyla donakalma (freezing) yanētēnē baĸlatēr. Bu sebeple III. ºnc¿l 

doĵrudur. BLAôdan gelen glutamaterjik giriĸin yalnēzca CeL Off h¿crelerini uyardēĵē ifadesi 

doĵru deĵildir, BLA projeksiyonlarē CeL On ve CeL Off pop¿lasyonlarēnēn ikisine de gider ve 

davranēĸ sonucu bu iki pop¿lasyonun birbirini nasēl inhibe ettiĵine baĵlē olarak belirlenir. Bu 

sebeple IV. ºnc¿l yanlēĸtēr. Korku davranēĸēnēn yºn¿ ve ĸiddetinin, CeL i­indeki inhibitºr 

mikrodevrede On ve Off h¿creleri arasēndaki dengenin sonucu olarak belirlenir. Bu sebeple V. 

ºnc¿l doĵrudur. GABAerjik iletimi artēran anksiyolitikler (ºr. benzodiazepinler), CeL Off 

h¿crelerinin inhibitºr etkisini g¿­lendirerek CeM aktivitesini azaltēr ve bºylece korku/kaygē 

azalēr. Bu sebeple VI. ºnc¿l yanlēĸtēr. Doĵru cevap I, II, III ve V olacaktēr. 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25. Aĸaĵēdaki ĸekil, devre d¿zeyinde nºral aktivitenin h¿cre tipi ve projeksiyon 

ºzg¿ll¿ĵ¿ne gºre optogenetik olarak manip¿le edilmesini gºsterir. H¿cre tipi-se­ici 

hedefleme, belirli gen promotorlarēnēn kullanēmēyla (ĸekil a) veya Cre ekspresyonu 

taĸēyan transgenik hayvanlarda Creôe baĵēmlē DIO opsin kasetlerinin kullanēmēyla 

(ĸekil b) saĵlanabilir. Bu yaklaĸēmlar hangi h¿cre tiplerinin ēĸēĵa yanēt vereceĵini 

belirler, ancak aynē h¿cre tipinin farklē hedef bºlgelere projekte eden alt gruplarēnē 

ayērt etmez. 

Projeksiyon-spesifik hedefleme ise retrograd taĸēnan vir¿sler kullanēlarak yapēlabilir. 

¥rneĵin CAV-Cre veya ȹG-rabies gibi vir¿sler belirli bir hedef bºlgeden geriye doĵru 

taĸēnarak yalnēzca o hedefe projekte eden nºronlarda opsin ekspresyonu elde 

edilmesini saĵlar (ĸekil c ve d). Bu sayede aynē nºron pop¿lasyonunun iki farklē devre 

kolu davranēĸ ¿zerinde birbirinden tamamen farklē etkiler oluĸturuyorsa, bu etkiler 

se­ici olarak araĸtērēlabilir. 

Daha ileri d¿zeyde, Cre ve Flp gibi iki farklē rekombinazēn birlikte veya birbirinin 

yokluĵunda opsini aktif hale getiren kombinatoryal sistemler (ĸekil e ve f), hem h¿cre 

tipini hem de projeksiyon yºn¿n¿ aynē anda tanēmlamaya olanak verir. Bu 

yaklaĸēmlar, ºzellikle kaygē devrelerinde rol oynayan BNST gibi bºlgelerde ºnem 

taĸēr. BNST, uzun s¿reli tehdit beklentisi, stres duyarlēlēĵē ve sosyal geri ­ekilme gibi 

davranēĸlarēn d¿zenlenmesinde merkez´ bir role sahiptir. BNSTôden VTAôya giden 

CRF pozitif projeksiyonlarēn aĸērē aktivitesi, hayvan modellerinde anksiyete benzeri 

davranēĸlarē ve motivasyon kaybēnē artērabilmektedir. Bu nedenle BNSTôden VTAôya 

giden bu alt devrenin se­ici optogenetik inhibisyonu, hem devre d¿zeyinde nedensel 

iliĸkiyi test etmek hem de klinik a­ēdan hedefe yºnelik tedavi yaklaĸēmlarēna temel 

oluĸturmak a­ēsēndan ºnemlidir. 

 

 



 

Buna gºre hangileri doĵrudur? 

 

I. DIO opsin BNSTôye uygulanēp CRF::Cre hattē kullanēldēĵēnda, BNSTôdeki projeksiyon 

alttipleri ayērt edilebilir. 

II. VTAôya CAV-Cre uygulanēp BNSTôye DIO-eNpHR3.0 verilirse, yalnēzca VTAôya 

projekte eden CRF pozitif BNST nºronlarē se­ici olarak inhibe edilebilir. 

III. ȹG-rabies glikoprotein geni eksik olduĵu i­in hi­bir koĸulda presinaptik h¿creleri 

etiketleyemez. 

IV. BNSTôden VTAôya giden CRF pozitif projeksiyonlarēn optogenetik inhibisyonu, hayvan 

modellerinde anksiyete benzeri ka­ēnma ve motivasyonel geri ­ekilmeyi azaltabilir. 

V. Phototagging yºntemi in vivo kayētlarda h¿cre kimliĵini belirlemede kullanēlamaz, ­¿nk¿ 

ēĸēk uyarēsēna verilen spike yanētlarē g¿venilir deĵildir. 



VI. Closed-loop optogenetik sistemler, kaygē veya nºbet gibi belirli bir patolojik aktivite 

paterni ger­ek zamanlē olarak ortaya ­ēktēĵēnda ēĸēk uyarēmēnē baĸlatmak ¿zere tasarlanabilir. 

A) II, IV ve VI  

B) I ve II 

C) I, III ve V 

D) II, III ve VI  

E) III, IV ve V 
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ķekilde de gºsterildiĵi gibi, DIO opsin kullanēldēĵēnda opsinin ekspresyonu yalnēzca Cre pozitif 

h¿crelerde ger­ekleĸir. CRF::Cre hattē kullanēldēĵēnda BNSTôdeki t¿m CRF pozitif h¿creler 

ēĸēĵa duyarlē h©le gelir ve bu durumda aynē h¿cre tipinin farklē projeksiyon hedefleri birbirinden 

ayērt edilemez. Bu sebeple I. ºnc¿l yanlēĸtēr. CAV-Cre ise hedef bºlgeden geriye doĵru taĸēnan 

bir retrograd vektºrd¿r. VTAôya CAV-Cre uygulandēĵēnda yalnēzca VTAôya projekte eden 

BNST h¿creleri Cre pozitif hale gelir. Bu h¿crelere BNST bºlgesinde DIO-eNpHR3.0 

verildiĵinde, opsin yalnēzca bu projeksiyon tanēmlē alt pop¿lasyonda eksprese olur ve se­ici 

optogenetik inhibisyon saĵlanēr. Bu sebeple II. ºnc¿l doĵrudur. ȹG-rabies glikoprotein geni 

eksik olduĵundan trans-sinaptik yayēlēm tek baĸēna ger­ekleĸmez. Ancak uygun yardēmcē 

glikoprotein saĵlandēĵēnda presinaptik h¿crelerin tek sinaps geriye doĵru etiketlenmesi 

m¿mk¿nd¿r. Bu nedenle ñhi­bir koĸulda etiketleme olmazò ifadesi doĵru deĵildir. Bu sebeple 

III. ºnc¿l yanlēĸtēr. BNSTôden VTAôya giden CRF pozitif projeksiyonlarēn davranēĸsal etkisi 

literat¿rde gºsterilmiĸtir. Bu hattēn optogenetik inhibisyonu, hayvan modellerinde anksiyete 

benzeri ka­ēnmayē ve motivasyonel geri ­ekilmeyi azaltabilir. Bu sebeple IV. ºnc¿l doĵrudur. 

Phototagging, in vivo kayētta bir h¿cre pop¿lasyonunun ēĸēĵa karakteristik kēsa latent s¿reli 

spike yanētē ile tanēmlanmasēnē saĵlayan bir yºntemdir. Dolayēsēyla bu yºntemin h¿cre kimliĵi 

belirlemede g¿venilmez olduĵu iddiasē doĵru deĵildir. Bu sebeple V. ºnc¿l yanlēĸtēr. Closed-

loop optogenetik sistemlerde ēĸēk uyarēmē s¿rekli olarak verilmez. Bunun yerine, patolojik 

sinirsel aktivite ger­ek zamanlē olarak algēlandēĵēnda uyarēm tetiklenir ve davranēĸ ya da devre 

aktivitesi anēnda mod¿le edilir. Bu sebeple VI. ºnc¿l doĵrudur. Bu sebeple doĵru cevap II, IV 

ve VI olacaktēr. 

CEVAP: A 

 

 

 

 

 



26. Aĸaĵēdaki ĸekilde, kalamar stellate ganglionundaki dev sinapsta presinaptik terminalin 

mikroelektrotla doĵrudan depolarize edilmesiyle postsinaptik EPSPôlerin nasēl 

oluĸtuĵunu gºsterilmektedir. Voltaj kapēlē Na+ kanallarē TTX ile bloklandēĵēnda bile, 

presinaptik uca akēm enjekte edilerek yeterli depolarizasyon yaratēldēĵēnda EPSPôlerin 

oluĸtuĵu gºr¿lmektedir. Na+ kanallarēna ek olarak K+ kanallarē TEA ile 

bloklandēĵēnda, repolarizasyon gecikir ve presinaptik depolarizasyon akēm s¿resince 

daha uzun s¿rer, buna paralel olarak EPSP genliĵi b¿y¿r. ķekil Dôde Na+ ve K+ 

kanallarē bloklu koĸulda presinaptik depolarizasyon genliĵi ile EPSP b¿y¿kl¿ĵ¿ 

arasēndaki giriĸï­ēkēĸ eĵrisi gºsterilmektedir. 

 

Buna gºre hangileri doĵrudur? 

 

I. TTX ile Na+ kanallarē bloklanēnca presinaptik terminal depolarize edilemez, bu nedenle 

EPSP oluĸmaz. 

II. Presinaptik uca doĵrudan akēm verilerek voltaj kapēlē Ca2+ kanallarē aktive edilirse, Na+ 

kanallarē blokluyken de transmitter salēnēmē tetiklenebilir. 

III. K+ kanallarēnēn TEA ile bloklanmasē presinaptik repolarizasyonu geciktirir; depolarizasyon 

daha uzun s¿rer ve EPSPôler b¿y¿r. 

IV. Transmitter salēnēmēnēn eĸiĵi, presinaptik membran potansiyeli istirahatten yaklaĸēk 40 mV 

daha negatif olduĵunda gºr¿l¿r. 

V. Na+ ve K+ kanallarē blokluyken elde edilen giriĸï­ēkēĸ eĵrisi, Ca2+ akēmēnēn voltaj baĵēmlē 

aktivasyonunu yansētēr ve belirli bir aralēktan sonra saturasyona gider. 

VI. Presinaptik depolarizasyon bir kez eĸik ¿st¿ne ­ēktēktan sonra transmitter salēnēmē lineer 

bi­imde artmayē s¿rd¿r¿r. 

A) I ve II 

B) I, IV ve VI 

C) II, III ve V 

D) II, IV ve VI  

E) III, IV ve VI  
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ķekilde de gºsterildiĵi gibi TTX varlēĵēnda Na+ akēmlarē olmadan da, presinaptik uca verilen 

akēm enjeksiyonu membranē yeterince depolarize edebilir ve bu depolarizasyon voltaj kapēlē 

Ca2+ kanallarēnē a­arak transmitter salēnēmēnē baĸlatēr. Bu nedenle I. ºnc¿l yanlēĸtēr ve II. ºnc¿l 

doĵrudur. K+ kanallarēnēn TEA ile bloklandēĵē durumda repolarizasyon gecikir, presinaptik 

potansiyel akēm s¿resince y¿ksek kalēr, postsinaptik EPSPôler daha b¿y¿k ve s¿rd¿r¿lebilir hale 

gelir, bu nedenle III. ºnc¿l de doĵrudur. Na+ ve K+ kanallarē blokluyken ­izilen giriĸï­ēkēĸ 

eĵrisi presinaptik voltaj ile Ca2+ kanal aktivasyonu arasēndaki iliĸkiyi ortaya koyar, istirahatten 

yaklaĸēk +40 mV ­evresinde keskin bir eĸik ve daha sonra saturasyon vardēr, bu nedenle V. 

ºnc¿l doĵrudur. IV. ºnc¿l yanlēĸtēr, eĸik istirahatten daha negatifte deĵil, daha pozitifte 

(yaklaĸēk +40 mV) belirginleĸir. VI. ºnc¿l yanlēĸtēr, eĸik sonrasē artēĸ lineer deĵildir, bir 

noktadan sonra saturasyon gºr¿l¿r. Bu sebeple doĵru se­enek II, III ve V olacaktēr. 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



27. Bir maymuna birka­ g¿n boyunca gºr¿nt¿y¿ b¿y¿ten (x2) gºzl¿kler takēldēĵēnda, baĸ 

hareketi sērasēnda gºzlerin hareket miktarē giderek artar ve vestibulo-ok¿ler refleksin 

kazancē y¿kselir. Gºzl¿kler ­ēkarēldēĵēnda ise refleks kazancē kēsa s¿rede eski deĵerine 

dºner. Bu deĵiĸimin, serebellar flocculus ile vestib¿ler ­ekirdekler arasēndaki sinaptik 

baĵlantēlarēn duyarlēlēĵēndaki ayarlanmaya baĵlē olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir. Bu s¿re­te, 

baĸ hareketi sērasēnda oluĸan retinal gºr¿nt¿ kaymasē bir hata sinyali olarak 

deĵerlendirilir ve bu sinyal serebellar devreleri mod¿le eder. 

 

 

Buna gºre hangileri yanlēĸtēr? 

I. Retinal gºr¿nt¿ kaymasē, inferior olivary nucleus ¿zerinden Purkinje h¿crelerine ulaĸan 

climbing fiber aktivitesini artērarak bir hata sinyali oluĸturabilir. 

II. Purkinje h¿cresinin vestib¿ler ­ekirdeĵe gºnderdiĵi inhibitºr ­ēktēnēn azalmasē, aynē baĸ 

hareketine karĸē daha g¿­l¿ gºz hareketi yanētē oluĸmasēna katkē saĵlar. 

III. VOR adaptasyonunun h¿cresel temeli, Purkinjeïparalel lif sinapsēnda uzun 



s¿reli depresyon (LTD) oluĸmasēdēr. 

IV. Adaptasyon yerleĸtikten sonra refleksin s¿rd¿r¿lmesi, Purkinje h¿cresinin s¿rekli olarak 

aktif kalmasēna devamlē ĸekilde baĵēmlēdēr. 

V. Gºzl¿kler ­ēkarēldēĵēnda kazancēn hēzlē ĸekilde baĸlangēca dºnmesi, adaptasyonun 

deneyime baĵlē ve geri dºn¿ĸ¿ml¿ olduĵunu gºsterir. 

VI. Flocculus lezyonu olan bir hastada VOR kazancē, b¿y¿t¿c¿ gºzl¿k takēlērsa zaman i­inde 

deĵiĸir 

A) I, II ve III  

B) II, V ve VI 

C) III ve IV  

D) I, IV ve V 

E) IV ve VI  
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ķekilde gºsterilen VOR adaptasyon mekanizmasēnda retinal gºr¿nt¿ kaymasē inferior olivary 

nucleus ¿zerinden Purkinje h¿crelerine iletilen climbing fiber aktivitesini artērarak hata sinyali 

oluĸturur. Purkinje h¿cresinin vestib¿ler ­ekirdeĵe gºnderdiĵi inhibitºr ­ēktēnēn azalmasē 

vestib¿ler ­ekirdek nºronlarēnēn ateĸlenmesini artērēr ve aynē baĸ hareketine karĸē daha g¿­l¿ 

gºz hareketi yanētē oluĸur, bu nedenle I ve II doĵrudur. H¿cresel d¿zeyde bu deĵiĸim Purkinjeï

paralel lif sinapsēnda LTD ile saĵlanēr, bu sebeple III de doĵrudur. Adaptasyon yerleĸtikten 

sonra refleksin s¿rd¿r¿lmesi Purkinje h¿cresinin s¿rekli aktif kalmasēna baĵēmlē deĵildir, 

deĵiĸim vestib¿ler ­ekirdek d¿zeyine yerleĸtiĵi i­in IV yanlēĸtēr. Gºzl¿k ­ēkarēldēĵēnda 

kazancēn hēzla normale dºnmesi adaptasyonun deneyime baĵlē ve geri dºn¿ĸ¿ml¿ olduĵunu 

gºsterir, bu nedenle V doĵrudur. Flocculus lezyonunda hata sinyali iĸlenemez ve kazan­ 

deĵiĸikliĵi ger­ekleĸmez. Bu durumda ñkazan­ zaman i­inde deĵiĸirò yanlēĸtēr, dolayēsēyla VI 

da yanlēĸtēr. Bu nedenle yanlēĸ olanlar IV ve VIôdēr. 

CEVAP: E 

 

 

28. Aĸaĵēdaki ĸekil, omurilikte lokomotor patern jeneratºrlerini oluĸturan devreleri 

gºstermektedir. ķekilde fleksºr ve ekstansºr motor nºronlar (fMN ve eMN), bunlarē 

etkileyen ritim ¿retici interneuronlar (ºrneĵin V2a altgrubu) ve kommissural 

interneuronlar (V0) yer almaktadēr. Farklē y¿r¿y¿ĸ bi­imleri (walk, trot, bound) ortaya 

­ēktēĵēnda solïsaĵ taraflar arasēndaki faz iliĸkisi ve ritimsel baĵēntēlar deĵiĸebilir.  

 



 

Buna gºre hangileri yanlēĸtēr? 

I. Solïsaĵ taraflarēn alternasyonu esas olarak orta hat ¿zerinden ge­en V0 kommissural 

interneuronlarē tarafēndan d¿zenlenir. 

II. Fleksºr ve ekstansºr kas gruplarēnēn sērayla aktif olmasē, ­oĵunlukla karĸēlēklē inhibitºr 

interneuron devreleri ile saĵlanēr. 

III. V2a (Shox2 ) eksitatºr interneuronlarē ritim ¿retimine katēlēr, bu nedenle bu nºronlarēn 

inaktivasyonu halinde y¿r¿y¿ĸ hēzēnēn artmasē beklenir. 

IV. Y¿ksek hēzlarda ñtrotò veya ñboundò gibi y¿r¿ĸ ĸekillerinin oluĸmasē, solïsaĵ 

koordinasyon devrelerinin mod¿le edilebilir olduĵuna iĸaret eder. 

V. Eĵer V0 interneuronlarē lezyonlanērsa, solïsaĵ alternasyon bozulur ve hayvan y¿r¿y¿ĸ 



sērasēnda iki tarafē aynē anda aktive etme eĵilimi gºsterebilir. 

VI. CPGôler tamamen omurilikte yer alēr ve supraspinal yapēlarēn hi­bir etkisi yoktur; bu 

nedenle beyin sapē uyarēmē y¿r¿y¿ĸ¿ baĸlatamaz. 

A) I ve II 

B) III ve VI  

C) II ve IV 

D) I, III ve V 

E) III, V ve VI  
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ķekilde gºsterilen devrede V0 kommissural interneuronlarēnēn solïsaĵ motor havuzlar arasēnda 

alternasyonu saĵladēĵē, fleksºr ve ekstansºr kaslarēn ise karĸēlēklē inhibitºr interneuronlar 

¿zerinden sērayla aktive edildiĵi gºr¿lmektedir. Bu nedenle I ve II doĵrudur. V2a (Shox2 ) 

interneuronlarē ritmin ¿retilmesinde ve s¿rd¿r¿lmesinde rol oynayan eksitatºr bir 

pop¿lasyondur. Bu h¿creler inaktive edildiĵinde ritim zayēflar ve y¿r¿y¿ĸ yavaĸlar, hēz artmaz, 

dolayēsēyla III yanlēĸtēr. Y¿ksek hēzlarda ñtrotò veya ñboundò gibi y¿r¿y¿ĸ bi­imlerine 

ge­ilmesi, solïsaĵ koordinasyon devrelerinin hēz ve durumla uyumlu bi­imde yeniden 

d¿zenlenebildiĵini gºsterir.  Bu nedenle IV doĵrudur. V0 interneuron lezyonlarēnda solïsaĵ 

alternasyonun kaybolup iki tarafēn aynē anda aktive olma eĵiliminin ortaya ­ēkmasē beklenir. 

Bu nedenle V doĵrudur. CPGôler omurilikte yer alsa da beyin sapē lokomotor merkezleri 

y¿r¿y¿ĸ¿ baĸlatan kēsēmdēr. Bu nedenle VI yanlēĸtēr. Bu nedenle yanlēĸ olan ºnc¿ller III ve VI 

olacaktēr. 

CEVAP: B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29.  Paroksismal Nokt¿rnal Hemoglobin¿ri (PNH), hematopoietik kºk h¿credeki 

PIGA mutasyonu sonucu GPI-­apalē proteinlerin (ºzellikle CD55 ve CD59) eritrosit 

y¿zeyinde bulunamamasē ile karakterizedir. Bu durum eritrositlerin komplemana karĸē 

korunaksēz hale gelmesine ve alternatif kompleman yolunun kontrols¿z aktivasyonuna 

yol a­ar. PNHôde hem intravask¿ler hemoliz (MAC aracēlē) hem de ekstravask¿ler 

hemoliz (C3 opsonizasyonu aracēlē) gºr¿lebilir. 

Aĸaĵēdaki ĸeklin sol yarēsēnda CD55/CD59 negatif eritrositlerde terminal kompleman 

yolunun aktif olduĵu durumda C5b-9 (MAC) oluĸumu ile intravask¿ler 

hemoliz geliĸtiĵi; saĵ yarēsēnda ise C5 inhibitºrleri 

(eculizumab/ravulizumab) kullanēldēĵēnda MAC oluĸumunun engellendiĵi, ancak 

alternatif yol aktivasyonu devam ettiĵi i­in eritrosit y¿zeyinde C3b/iC3b birikerek 

ekstravask¿ler hemolize yol a­tēĵē gºsterilmektedir. 

 

 

 

Buna gºre hangileri doĵrudur? 

 

I. Eculizumab tedavisi, terminal yolak aktivasyonunu engelleyerek intravask¿ler hemolizi 

azaltēr, ancak C3 opsonizasyonu devam ettiĵi i­in ekstravask¿ler hemoliz s¿rebilir. 

II. Ravulizumab, C5ôi baskēladēĵē i­in C3 konvertaz oluĸumunu da azaltēr ve eritrosit 

y¿zeyinde C3 birikimini ºnler. 



III. PNH hastasēnda eculizumab tedavisi altēnda Coombs testinin ñIgG negatif / C3d 

pozitifò bulunmasē beklenebilir. 

IV. Faktºr D veya faktºr B inhibitºrleri, alternatif yolun amplifikasyon halkasēnē baskēlayarak 

hem C3 opsonizasyonunu hem de MAC oluĸumunu azaltabilir. 

V. Pegcetacoplan (C3 inhibitºr¿) tek baĸēna kullanēldēĵēnda intravask¿ler hemoliz artabilir, 

­¿nk¿ terminal yolak yeniden tam olarak etkinleĸebilir. 

VI. C5 inhibitºrleri, MAC oluĸumunu engelledikleri i­in invaziv Neisseria enfeksiyonu 

riskini azaltēr. 

A) I ve III 

B) I, III ve IV  

C) II, IV ve V 

D) I, II ve VI 

E) III, IV ve VI  

 

¢¥Z¦M: 

ķekilde de gºsterildiĵi gibi C5ôin eculizumab/ravulizumab ile blokajē terminal yolu ve MAC 

oluĸumunu keserek intravask¿ler hemolizi azaltēr. Ancak alternatif yol aktivitesi s¿rd¿ĵ¿ i­in 

eritrosit y¿zeyinde C3b/iC3b birikimi devam edebilir, bu nedenle I doĵrudur. Eculizumab alan 

PNHôde Coombs testinin IgG negatifïC3d pozitif ­ēkmasē tam da bu C3 opsonizasyonunu 

yansētēr, III bu y¿zden doĵrudur. Alternatif yolun amplifikasyon halkasēnē yukarēdan kesen 

faktºr D/B inhibitºrleri hem C3 konvertazēnē zayēflatēr hem de aĸaĵē akēĸta C5 konvertaz/MAC 

oluĸumunu azaltēr. Bu nedenle IV de doĵrudur. Buna karĸēlēk C5 blokajē C3 konvertaz 

oluĸumunu doĵrudan azaltmaz, C3 birikimini ºnlemez. Bu sebeple II yanlēĸtēr. C3 inhibitºr¿ 

pegcetacoplan tek baĸēna verildiĵinde C3b ¿retimi ve dolayēsēyla C5 konvertaz da azalacaĵē 

i­in intravask¿ler hemolizi kºt¿leĸtirmesi beklenmez. Bu sebeple V yanlēĸtēr. C5 inhibitºrleri 

MACôē engellediĵinden ºzellikle Neisseria t¿rlerine duyarlēlēĵē artērēr. Bu sebeple VI yanlēĸtēr. 

Doĵru se­enek I, III ve IV olacaktēr. 

CEVAP: B 

 

 

 

30. Nºtrofiller, bazē durumlarda gran¿l proteinlerini ve n¿kleer kromatini h¿cre dēĸēna 

salarak DNA-protein aĵlarē ĸeklinde yapēlar oluĸturabilir. Bu yapēlara nºtrofil 

ekstrasell¿ler tuzaklarē (NET) denir. Aĸaĵēdaki ĸekil (a) bakteri endotoksinleri ile 

ind¿klenen sepsiste karaciĵer sin¿zoidlerinde damar i­inde aĵ-benzeri NET oluĸumunu, 

(b) bu aĵlarē saran nºtrofilleri ve histon bileĸenlerini ve (c) NET oluĸturan nºtrofillerin 

canlē kalarak farklē iĸlevleri s¿rd¿rebilme durumunu gºstermektedir (vital NETosis). 

NETôlerin mikroorganizmalarē yakalamadaki rol¿, doku hasarē ve pēhtē oluĸumu ile 

iliĸkisi hen¿z tam olarak standart deĵildir ve durum baĵlama gºre deĵiĸebilir. 



 

Buna gºre hangileri doĵrudur? 

I. NET oluĸumu baskēlanērsa sepsiste bakteriyemi artabilir, ­¿nk¿ mikroorganizmalarēn 

damarda tutulmasē zorlaĸēr. 

II. NETôlerin i­erdiĵi histon ve gran¿l proteinleri endotel hasarē ve pēhtē oluĸumu ile iliĸkili 

olabilir. 

III. ANCA iliĸkili vask¿litte nºtrofillerin MPO/PR3 i­eren NET salēmē, otoantijen sunumunu 

ve inflamasyonun s¿rmesini destekleyebilir. 

IV. NETôler her zaman yarar saĵlayan yapēlar olduĵundan, klinik olarak NET inhibisyonu 

tercih edilmez. 

V. SLEôde artmēĸ NET y¿k¿, DNaz aktivitesinin azalmasē ve NET bileĸenlerinin etkin 

temizlenememesiyle iliĸkili olabilir. 



VI. Heparin, pēhtē oluĸumunu engellediĵi i­in NET oluĸumunu da doĵrudan baskēlar ve NET 

miktarēnē azaltēr. 

A) I, II ve III  

B) I, II, III ve V  

C) II, IV ve V 

D) I, III, IV ve VI  

E) I, V ve VI 

 

 

¢¥Z¦M: 

ķekildeki gibi NETôler mikroorganizmalarē damar i­inde tutarak yayēlēmē sēnērlayabilir, bu 

nedenle NET baskēlanērsa bakteriyemi artabilir, I doĵrudur. Histonlar ve proteazlar endotel 

hasarē ve mikrotromboz ile iliĸkilidir, II doĵrudur. ANCA iliĸkili vask¿litte nºtrofiller 

MPO/PR3 taĸērken NET salar ve bu durum otoantijen sunumunu ve inflamatuvar dºng¿y¿ 

s¿rd¿r¿r, III doĵrudur. NETôler yalnēzca yararlē deĵil, zararlē da olabilir, dolayēsēyla ñNET her 

zaman yararlēdēr Ÿ ihbide edilmezò varsayēmē yanlēĸtēr. SLEôde artmēĸ NET y¿k¿ sēklēkla 

DNaz aktivitesi azalmasē ile iliĸkilidir, V doĵrudur. Heparin pēhtē oluĸumunu engeller ancak 

NET oluĸumunu doĵrudan baskēlamaz, bu y¿zden VI yanlēĸtēr. Doĵru cevap I, II, III ve V 

olacaktēr. 

CEVAP: B 

 

 

 

 

31. Aĸaĵēdaki ĸekil, inflamasyon sērasēnda nºtrofillerin damar l¿meninden dokuya ge­iĸ 

s¿recini gºstermektedir. Bu s¿re­, selektin aracēlē ge­ici tutunma ve yavaĸ 

yuvarlanma, kemokin sinyali ile integrinlerin aktif konformasyona 

ge­mesi, ICAM/VCAM aracēlē sēkē adezyon, ardēndan intraluminal 

crawling ve paracellular veya transcellular transmigrasyon basamaklarēnē i­erir. Bu 

basamaklardaki adezyon molek¿llerinin bozulmasē, klinikte farklē Lºkosit Adezyon 

Bozukluĵu (LAD) fenotipleri ile iliĸkilidir. LAD tipleri sērasēyla; ɓ2-integrin eksikliĵi, 

selektin ligand defekti, veya integrin aktivasyon sinyal kusurlarē ĸeklinde farklē 

basamaklarda bloklara yol a­abilir. 



 

Buna gºre, aĸaĵēdakilerden hangileri yanlēĸtēr? 

I. LAD-Iôde sLe^x eksikliĵi nedeniyle yakalama/yavaĸ yuvarlanma belirgin bozulur, ancak 

kemokinle tetiklenen ɓ2-integrin aktivasyonu ve ICAM-1ôe yapēĸma mekanizmasē prensipte 

korunmuĸtur. 

II. LAD -Iôde rolling b¿y¿k ºl­¿de korunur; buna karĸēlēk sēkē adezyon, s¿r¿nme (crawling) ve 

transmigrasyon belirgin ĸekilde bozulur. 

III. LAD -IIIôte kindlin-3 kusuru inside-out integrin aktivasyonunu engeller; klinik tablo LAD-

Iôe benzer, ayrēca kanama diyatezi platelet integrin defektine baĵlēdēr. 

IV. Endotel kemokinlerine baĵlē CXCR2/GPCR sinyali integrin aktivasyonu i­in ĸart deĵildir; 

y¿ksek afiniteli LFA-1 yalnēzca shear stresiyle oluĸabilir. 

V. Endotel baĵlantē bºlgelerindeki PECAM-1 (CD31) 

blokajē ºzellikle paracellular transmigrasyonu bozar; bu durumda nºtrofiller firm adhesion 

sonrasēnda damari­i y¿zeyde birikip s¿r¿nme (crawling) yapmaya devam edebilir. 

VI. E-selektinin engellenmesi, nºtrofillerin endotelde daha hēzlē yuvarlanmasēna (rolling) yol 

a­ar, ancak buna raĵmen nºtrofillerin endotele tamamen tutunup durmasē (firm arrest) artar 

A) I, II ve III  

B) II, V ve VI 

C) III ve IV  

D) II, IV ve VI  

E) I, IV ve VI 



 

¢¥Z¦M: 

Soruda da a­ēklandēĵē gibi, LAD-Iôde temel bozukluk ɓ2-integrin eksikliĵidir; ºnc¿lde ise SLeῘ 

eksikliĵinden sºz edilmiĸtir, bu durum LAD-IIôye ºzg¿d¿r, dolayēsēyla I. ºnc¿l yanlēĸtēr. LAD-

Iôde selektinler saĵlam olduĵu i­in rolling korunur, ancak ɓ2-integrin olmadēĵē i­in sēkē 

adezyon ve transmigrasyon bozulur, bu nedenle II. ºnc¿l doĵrudur. LAD-IIIôte Kindlin-3 

eksikliĵi integrinlerin inside-out aktivasyonunu engeller ve trombosit integrinleri de 

etkilendiĵinden kanama diyatezi ortaya ­ēkar, bu nedenle III. ºnc¿l doĵrudur. Integrinlerin 

y¿ksek afiniteli forma ge­mesi endotel kemokinlerinin GPCR aracēlē inside-out sinyaliyle olur, 

kemokin sinyalinin gerekli olmadēĵē ifadesi yanlēĸtēr, bu nedenle IV. ºnc¿l yanlēĸtēr. PECAM-

1 transmigrasyon basamaĵēnda gºrev yapar ve blokajēnda paracellular ge­iĸ bozulurken 

y¿zeyde crawling devam edebilir, bu nedenle V. ºnc¿l doĵrudur. E-selektin nºtrofilin endotel 

¿zerinde yavaĸ yuvarlanmasēnē saĵlar, E-selektin inhibisyonunda rolling hēzlanēr ve nºtrofil 

yeterince yavaĸlamadēĵē i­in integrin aktivasyonu ve firm arrest azalēr, bu sebeple VI. ºnc¿l 

yanlēĸtēr. Yanlēĸ olanlar I, IV ve VIôdēr. 

CEVAP: E 

 

 

32. Aĸaĵēdaki ĸekil, kadēn ve erkeklerde steroidogenez ile hipotalamo-hipofizer-gonadal 

(HHG) aksēn hormonal geri besleme iliĸkisini ve bu s¿re­te kullanēlan bazē 

farmakolojik ajanlarēn etki yerlerini gºstermektedir. Bu aks, hipotalamustan 

salēnan GnRHôēn pulsatif salēnēmēna baĵlē olarak hipofizden LH ve FSH salēnmasēyla 

baĸlar. LH, over ve testiste androgen sentezini uyarērken; FSH, over gran¿loza 

h¿crelerinde aromataz aktivitesini artērarak ºstrojene dºn¿ĸ¿m¿ saĵlar. Farmakolojik 

ajanlar, bu aksēn farklē basamaklarēnē inhibe veya aktive ederek ov¿lasyonu 

tetikleyebilir, endometriozis/PCOS tedavisinde kullanēlabilir veya prostat kanseri ve 

hirsutizm gibi durumlarda testosteron etkilerini azaltabilir. 



 

Buna gºre hangileri doĵrudur? 

I. Leuprolide, tedavinin ilk haftalarēnda LH/FSH salēnēmēnē ve dolayēsēyla testosteron 

seviyesini kēsa s¿reli artērēr, uzun dºnemde ise GnRH reseptºrlerini downreg¿le 

ederek testosteronu baskēlar. 

II.  Klomifen, ºstrojen reseptºrlerini hipotalamusta antagonize ederek negatif feedbackôi 

azaltēr ve GnRH Ÿ LH/FSH artēĸē yoluyla ov¿lasyonu tetikler. 

III.  Anastrozol, aromataz enzimini inhibe ederek testosteronun ºstrojene dºn¿ĸ¿m¿n¿ 

engeller; bu nedenle ºstrojen baĵēmlē meme kanserinde tedavi amacēyla kullanēlabilir. 

IV. Finasteride, testosteronun 5Ŭ-red¿ktaz yoluyla DHTôye dºn¿ĸ¿m¿n¿ engeller, bu 

nedenle hem hirsutizm hem bening prostat hiperplazisi yerine prostat kanseri tedavisinde 

birinci basamak ila­tēr. 

V. Spironolakton, androjen reseptºr¿ yanēnda ºstrojen reseptºr¿n¿ de bloke eder. 

A) I, II ve III  

B) IV ve V 

C) III ve IV  



D) II ve III  

E) I, IV ve V 

 

 

¢¥Z¦M: 

Leuprolide tedavisinin baĸlangē­ dºneminde GnRH reseptºrleri aĸērē uyarēldēĵē i­in LH ve FSH 

salēnēmē ge­ici olarak artar ve testosteron seviyelerinde kēsa s¿reli bir y¿kseliĸ (flare effect) 

gºr¿l¿r, tedavi devam ettik­e reseptºrler downreg¿le olur ve testosteron baskēlanēr, bu nedenle 

I. ºnc¿l doĵrudur. Klomifen hipotalamusta ºstrojen reseptºrlerini bloke ederek negatif 

feedbackôi azaltēr ve GnRH artēĸē ile LH/FSH d¿zeylerini y¿kseltip ov¿lasyonu tetikler, 

dolayēsēyla II. ºnc¿l doĵrudur. Anastrozol aromataz enzimini inhibe ederek testosteronun 

ºstrojene dºn¿ĸ¿m¿n¿ engeller ve ºzellikle ºstrojen baĵēmlē postmenopozal meme kanserinde 

kullanēlar. Bu sebeple III. ºnc¿l doĵrudur. Finasteride ise yalnēzca 5Ŭ-red¿ktazē inhibe ederek 

testosteronun DHTôye dºn¿ĸ¿m¿n¿ azaltēr ve benign prostat hiperplazisi ile androgenetik 

alopeside kullanēlēr, prostat kanserinde birinci basamak tedavi deĵildir, bu nedenle IV. ºnc¿l 

yanlēĸtēr. Spironolakton ºstrojen reseptºr¿n¿ bloke etmez. Bu sebeple V. ºnc¿l yanlēĸtēr. Doĵru 

se­enek, I, II ve III olacaktēr. 

CEVAP: A 

 

 

 

33. POEM (Per-oral Endoskopik Miyotomi), akalazya tedavisinde ºzofagus l¿meninden 

endoskop ile girilerek submukozal bir t¿nel a­ēlmasē ve alt ºzofagus sfinkterinin 

dairesel kas liflerinin kesilmesi esasēna dayanēr. Bºylece EGJ (ºzofagogastrik bileĸke) 

basēncē azaltēlēr ve yutma sērasēnda oluĸan ­ēkēĸ direnci ortadan kaldērēlēr. Aĸaĵēdaki 

y¿ksek ­ºz¿n¿rl¿kl¿ ºzofagus manometrisi (HRM) panelinde bir hastanēn POEM 

ºncesi ve POEM sonrasē bulgularē gºr¿lmektedir. IRP, yutma sērasēnda EGJônin 

relaksasyon yeterliliĵini ºl­er ve y¿ksek olmasē ­ēkēĸ obstr¿ksiyonunu gºsterir. DCI 

ise ºzofagusun distal segmentindeki kasēlma g¿c¿n¿ gºsteren bir parametredir. 

Chicago Sēnēflamasē v4.0ôa gºre DCI < 450 mmHgĿs ĭĿcm ĭ hipokontraktiliteyi, 450ï

8000 arasē normal peristaltizmi, > 8000 ise hiperkontraktil kasēlmayē gºsterir. 



 

Buna gºre aĸaĵēdaki ifadelerden hangileri yanlēĸtēr? 

I. POEM ºncesi pan-ºzofageal basēn­lanma ve y¿ksek IRP, tip II akalazyaya ºzg¿ bir 

manometri paternidir. 

II. POEM sonrasē IRPônin 9 mmHg olarak ºl­¿lmesi, EGJ ­ēkēĸēndaki obstr¿ksiyonun devam 

ettiĵini gºsterir. 

III. POEM sonrasēnda DCIônin yaklaĸēk 667 mmHgĿs ĭĿcm ĭ olmasē, azalmēĸ peristaltik 

kasēlmayē d¿ĸ¿nd¿r¿r. 

IV. POEM ºncesi kēsa peristaltik kasēlma fragmanēnēn gºr¿lmesi, akalazya tanēsēnē dēĸlar. 

V. POEM iĸlemi sonrasēnda asit refl¿ geliĸme riski artar, bu nedenle pH monitorizasyonu 

ve/veya PPI tedavisi gerekebilir. 

VI. Gºr¿nt¿de spastik distal kasēlmalar belirgin olduĵu i­in hasta tip III akalazyadēr. 

A) I ve IV 

B) II, III, IV ve VI  

C) I, IV ve VI 

D) I, III, IV ve V 

E) I, II ve VI 

¢¥Z¦M: 

POEM iĸleminde alt ºzofagus sfinkterinin dairesel kas lifleri endoskopik olarak kesilerek EGJ 

basēncē azaltēlēr ve tip II akalazyada gºr¿len ­ēkēĸ direnci ortadan kaldērēlēr. Bu manometride 

POEM ºncesi y¿ksek IRP ve pan-ºzofageal basēn­lanma tip II akalazya i­in tipiktir, bu nedenle 

I. ºnc¿l doĵrudur. POEM sonrasēnda IRPônin 9 mmHgôya d¿ĸmesi, EGJônin artēk yeterli 

relaksasyon gºsterdiĵini ifade eder, bu nedenle II. ºnc¿l yanlēĸtēr. DCIônin 667 mmHgĿs ĭĿcm ĭ 

olmasē, Chicago sēnēflamasēna gºre normal bir peristaltik kasēlmayē gºsterir, bu nedenle III. 

ºnc¿l yanlēĸtēr. POEM ºncesi kēsa peristaltik fragmanēn gºr¿lmesi akalazyayē dēĸlamaz; tip II 

akalazyada kasēlma g¿c¿ korunmuĸ, ­ēkēĸ kapalēdēr, bu nedenle IV. ºnc¿l yanlēĸtēr. POEM 

sonrasē alt sfinkter bariyerinin zayēflamasē nedeniyle asit refl¿ geliĸme riski artar, bu nedenle 

V. ºnc¿l doĵrudur. Gºr¿nt¿de spastik distal kasēlmalar yoktur, tip III akalazya spastik 

kasēlmalarla seyreder, dolayēsēyla VI. ºnc¿l yanlēĸtēr. Doĵru cevap II, III, IV ve VI olacaktēr. 

CEVAP: B 



34. Toplayēcē kanal epitelinde AQP2  prek¿rsºr h¿creler, principal ve interkale (Tip A ve 

Tip B) h¿crelerine farklēlaĸabilir. Principal h¿creler su geri emiliminden (AQP2, ADH 

aracēlēĵēyla) ve sodyum geri emiliminden (ENaC, aldosteron aracēlēĵēyla) sorumludur. 

Buna karĸēlēk interkale h¿creler, asit-baz dengesinin korunmasēnda rol oynar; Tip A 

interkale h¿creler H  salgēlar, Tip B interkale h¿creler ise HCO  salgēlar. H¿cresel 

farklēlaĸmanēn yºn¿, NOTCH1/2 ï JAG1 ekseni ile FOXI1 ï TFCP2L1 transkripsiyon 

programē tarafēndan belirlenir. NOTCH1/2 sinyalinin aktifleĸmesi principal h¿cre 

fenotipini desteklerken, NOTCH sinyalinin baskēlanmasē ve FOXI1 aktivasyonunun 

artmasē, h¿crenin interkale fenotipe yºnelmesine yol a­ar. 

 

Buna gºre, hangileri yanlēĸtēr? 

 

I. NOTCH1/2 aktivasyonu, RBPJ kompleksi aracēlēĵēyla ENaC ve AQP2 ekspresyonunu 

artērēr ve FOXI1ôi baskēlayarak h¿crenin principal fenotipe yºnelmesine neden olur. 

II.  Interkale h¿cre farklēlaĸmasē, NOTCH sinyalinin azalmasēnē ve FOXI1 ï TFCP2L1 aksēnēn 

g¿­lenmesini gerektirir; bu s¿re­te kAE1, Pendrin, CAII ve H-ATPaz ekspresyonu artar. 

III.  MIB1 ve TFCP2L1, JAG1ôin yēkēmēnē artērarak interkale h¿cre geliĸimini baskēlar. 

IV. FOXI1, interkale h¿cre gen programēnēn ana d¿zenleyicisidir; FOXI1 eksikliĵi 

h¿crelerin principal-benzeri, AQP2 /CAII hibrit fenotipe kaymasēna neden olabilir. 

V. ADAM10 ve ɔ-sekretazēn inhibisyonu, NOTCH aktivasyonunu engellediĵi i­in h¿crenin 

principal fenotip yerine interkale h¿cre yºn¿nde farklēlaĸmasēnē kolaylaĸtērabilir. 



VI. Aldosteron etkisi altēnda principal h¿crelerde ENaC aracēlē Na  geri emilimi artar ve buna 

baĵlē K  sekresyonu artar; interkale h¿cre fonksiyonundaki kayma metabolik alkaloza zemin 

hazērlayabilir. 

A) I ve II 

B) III ve VI  

C) III ve V 

D) II, IV ve VI  

E) I, II ve V 

 

¢¥Z¦M: 

Principal h¿cre farklēlaĸmasē NOTCH1/2 aktivasyonuna baĵlēdēr; bu durumda RBPJ kompleksi 

ENaC ve AQP2 ekspresyonunu artērērken FOXI1 baskēlanēr, dolayēsēyla I. ºnc¿l doĵrudur. 

Ķnterkale h¿cre farklēlaĸmasēnda ise NOTCH sinyalinin baskēlanmasē ve FOXI1ïTFCP2L1 

aksēnēn aktive olmasē kAE1, pendrin, CAII ve H-ATPaz gibi interkale h¿cre genlerinin 

ekspresyonunu artērēr, bu nedenle II. ºnc¿l doĵrudur. MIB1 ve TFCP2L1 JAG1ôin yēkēmēnē 

artērmaz; aksine JAG1 sekresyonunu ve FOXI1 aktivitesini destekleyerek interkale h¿cre 

hattēnē g¿­lendirir, bu nedenle III. ºnc¿l yanlēĸtēr. FOXI1 interkale h¿cre programēnēn ana 

d¿zenleyicisidir; FOXI1 eksikliĵinde h¿creler AQP2 ve CAIIôyi aynē anda ifade eden hibrit bir 

fenotipe kayar, bu nedenle IV. ºnc¿l doĵrudur. ADAM10 ve ɔ-sekretaz inhibisyonu NOTCH 

aktivasyonunu azaltarak principal fenotipi baskēlar ve interkale yºnelimi artērabilir, dolayēsēyla 

V. ºnc¿l doĵrudur. Aldosteron principal h¿crelerde ENaC aracēlē Na  geri emilimini ve buna 

baĵlē K  sekresyonunu artērēr; fakat interkale h¿cre fonksiyonundaki bozulma genellikle asit 

salgēlama kusuruna baĵlē metabolik asidoza yol a­ar, alkaloza deĵil, bu y¿zden VI. ºnc¿l 

yanlēĸtēr. Doĵru cevap III ve VI olacaktēr. 

CEVAP: B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



BĶTKĶ ANATOMĶSĶ VE FĶZYOLOJĶSĶ 

35. Arabidopsis MYC2 bHLH transkripsiyon faktºr¿, mavi ēĸēk (BL) aracēlē fide 

geliĸiminde d¿zenleyici bir rol oynar. HY5 bZIP proteini ise bir­ok dalga boyundaki 

ēĸēĵa baĵlē bir d¿zenleyici gºreve sahiptir ve fotomorfogenezi kontrol eder. Hem MYC2 

hem de HY5, farklē transkripsiyon faktºr¿ sēnēflarēna ait olmalarēna raĵmen, birden fazla 

sinyal yolunun d¿zenleyicileri olarak iĸlev gºr¿r. Ancak, bu iki transkripsiyon 

faktºr¿n¿n fide geliĸimindeki iĸlevsel iliĸkileri h©l© bilinmemektedir. Bu iliĸkileri a­ēĵa 

­ēkarmak i­in yapēlan deneyler aĸaĵēdaki ĸekillerdeki gibidir. 

 

Ķlk deneyde MYC2 ve HY5 faktºrlerini fonksiyonunu anlamak i­in yabanēl tip (WT), 

HY5 mutantē (hy5), MYC2 mutantē (atmyc2) ve MYC2 HY5 ­ifte mutantē (atmyc2 hy5 

#1, #2) fide hatlarē ¿retildi (sorudaki b¿t¿n mutantlarē iĸlev kaybē mutasyonu olarak 

farzedin).  

Daha sonra bu fideler karanlēk, beyaz ēĸēk (WL), mavi ēĸēk, kērmēzē ēĸēk, uzak kērmēzē 

ēĸēk maruziyeti altēnda bērakēldē ve sonu­larē gºzlemlendi. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Her panelde (aïe), yabani tip (WT), atmyc2, hy5 ve atmyc2 hy5 fideleri (soldan saĵa doĵru) 

gºsterilmiĸtir. (aïe) 6 g¿nl¿k fidelerin gºr¿n¿r fenotipleri: (a) karanlēkta, (b) beyaz ēĸēkta (WL: 

20 ɛmol mĮ/sn), (c) mavi ēĸēkta (BL: 30 ɛmol mĮ/sn), (d) kērmēzē ēĸēkta (RL: 90 ɛmol mĮ/sn) ve 

(e) uzak kērmēzē ēĸēkta (FR: 1.5 ɛmol mĮ/sn). 

 

 



MYC2ônin HY5ôin promoter bºlgesi ile iliĸkili olarak reg¿lasyon ger­ekleĸtirdiĵini tahmin 

ediyorsunuz. Bu iliĸkiyi daha detaylē a­ēklamak i­in Yeast-1-Hybrid Assay(f) ve 

Electrophoretic Mobility Shift Assay (d) yapēyorsunuz. 

 

 
 

ķekil: (a) HY5 promoter bºlgesinin bir diyagramdēr. Bu promoter T/G ve E box olmak ¿zere 

iki adet reg¿latºr bºlge i­erir. (d) deneyinde saflaĸtērēlmēĸ GST-MYC2 f¿zyon proteinleri ve 

iĸaretlenmiĸ HY5 promoter yapēlarē kullanēlmēĸtēr, 3. hattan sonra ºncelikle artan 

konsantrasyonlarda iĸaretlenmemiĸ promoter (4 ve 5. hat) daha sonra sērasēyla T/G-Box, E-Box 

ve her iki bºlgeden de mutasyona uĵratēlmēĸ promoter yapēlarē ile yarēĸma deneyleri 

yapēlmēĸtēr.(6,7,8).  (f) deneyinde sērasēyla boĸ pLacZi2ɛ vektºr¿, bu vektºre klonlanarak 

¿retilmiĸ hy5 promoter-LacZ yapēsē ve bu yapēnēn ­eĸitli bºlgelerden mutasyona uĵratēlmēĸ 

varyantlarē ile aktivasyon domaini(AD) f¿zyon proteinleri maya kolonilerine kotransfekte 

edilmiĸtir. Elde edilen maya kolonileri X-gal i­eren ortamda b¿y¿t¿l¿p sonu­lar 

gºzlemlenmiĸtir. 

 

I. Fideler tarafēndan verilen bu mavi ēĸēk cevabē baĸlēca fitokromlar tarafēndan 

yºnetilmektedir. 

II.  HY5 fotomorfogenezi teĸvik edici bir role sahiptir 

III.  MYC2 etkisini baĸlēca E-boxa baĵlanarak gºsterir. 

IV.  (d) deneyinde elde edilen ( * ) sembol¿ ile iĸaretli bant deney sonucuyla iliĸkilidir. 

V. Uzak kērmēzē ēĸēk bitkileri de-etiole duruma ge­irmek konusunda kērmēzē ēĸēĵa gºre 

daha etkilidir. 

 

Buna gºre yukardaki ifadelerden hangisi / hangileri yanlēĸtēr? 

A) I ve III 



B) I, III ve IV 

C) I, II ve V 

D) II ve V 

E) I ve IV 

 

¢¥Z¦M: 

1 - Fitokromlar kērmēzē ēĸēk reseptºrleridir. Bu deneyler mavi ēĸēk reseptºrleri ile ilgili 

2 - Fotomorfogenez olayēnda fidelerin boyutlarēnēn k¿­¿l¿p klorofil ¿retimin artmasēnē 

bekleriz. Hy5 mutantē fideler ēĸēk altēnda bu ºzellikleri gºstermediĵi i­in hy5 fotomorfogenezi 

destekler denebilir. 

3 - Yeast-one-hybrid deneyinde AD baĵlē MYC2 verildiĵi durumda mutant E box i­eren maya 

h¿creleri X-Gal varlēĵēnda mavi renk veremediĵi (aktif Beta Galaktosidaz ¿retilmediĵi i­in) 

d¿zg¿n bir E-box bºlgesi MYC2 aktivitesi i­in gereklidir 

4 - Kontrol hattēnda da (en soldaki sadece su eklenmiĸ olan) bu bant gºr¿ld¿ĵ¿ i­in deney 

sonucu ile iliĸkili olmadēĵē d¿ĸ¿n¿lebilir. 

5 - Ķlk deneyde (d) ve (e) panellerine baktēĵēmēz zaman, uzak kērmēzē ēĸēk verilen panelde (e) 

daha belirgin bir fotomorfogenez yanētē olduĵunu gºr¿yoruz. 

CEVAP: E 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36. Priming, organizmalarēn gelecekteki ­evresel koĸullarē ºngºrerek fizyolojik tepkilerini 

ayarladēĵē biyolojik bir olgudur. Sēcaklēk bu s¿re­te ºnemli bir rol oynayabilir; g¿nd¿z 

y¿kselir, gece d¿ĸer ve bulutlar ēĸēma yoluyla soĵumayē engellediĵi i­in bulutlu geceler 

daha sēcaktēr. Ancak bitkilerin gece soĵuĵunu algēlayarak ĸafaktaki tepkilerini buna 

gºre ayarlayēp ayarlamadēĵē belirsizdir. Fototropinler, bitkilere ºzg¿ mavi ēĸēk 

reseptºrleridir; N-u­larēnda LOV domaini C-u­larēnda ise bir kinaz alanē bulunur. 

Karanlēkta LOV alanlarē flavin monon¿kleotit (FMN) ile inaktif halde baĵlanēr; mavi 

ēĸēkla uyarēldēklarēnda FMN ile kovalent baĵ oluĸturarak aktif hale ge­erler. 

Fototropinlerin ayrēca, gece-g¿nl¿k sēcaklēk d¿ĸ¿ĸlerini algēlayabilen ve bºylece ĸafak 

vakti ēĸēk kaynaklē tepkileri mod¿le edebilen bir ēsē sensºr¿ (thermosensor) ve bºylece 

­eĸitli koĸullarda priming (cold priming) olayēyla iliĸkili olabileceĵi d¿ĸ¿n¿lmektedir, 

bu d¿ĸ¿nceleri incelemek i­in deneyler yapēlmēĸtēr. 

 
 

 

 

 

 



 
(A) 22 ÁCôde (karanlēkta 1 saat ve ardēndan 1 saat 70 Õmol mï2 sï1  dozunda mavi ēĸēk (BL) 

uygulamasē)  yapēlan ºn-uyarēmla stoma a­ēlēmēnē baĸlatmak i­in kullanēlan koĸullar. (B) 

Stoma a­ēklēĵēnēn ºl­¿m¿ i­in ºrnek gºr¿nt¿ (ºl­ek: 5 Õm). (C) WT (wild-type) ve phot1-5 

phot2-1 ­ift mutantēnda ºn-uyarēmdan sonra stoma a­ēlēmē (n=5, t-testi). (D) 7 ÁC (soĵuk 

priming) veya 22 ÁC (kontrol) ºn-uyarēmēyla kullanēlan koĸullar. (EïH) Soĵuk priming 

sonrasē WT, phot1-5 phot2-1, phot1-5 ve phot2-1 genotiplerinde stoma a­ēlēmē (n=5). (I) 10 

Õmol m Į s ĭ mavi ēĸēkla uyarē baĸlatmak i­in kullanēlan koĸullar. (J) Hipokotil eĵriliĵinin 

ºl­¿m gºr¿nt¿s¿ (ºl­ek: 5 mm). (KïN) Soĵuk priming sonrasē WT ve mutantlarda 

fototropizm ºl­¿mleri (n=5). Deĵerler ortalama ÑSD; yēldēzlar anlamlē farklarē gºstermektedir 

(Student t-testi veya Ġid§k testi). Primingler karanlēk koĸullarda yapēlmēĸtēr. 

 

 

I. Deneyde kullanēlan mavi ēĸēk ºncesi koĸullar ĸafak vakti ºncesini modeller. 

II.  Karanlēkta bekleme sonrasē mavi ēĸēk uygulamasēna baĵlē geliĸen hipokotil kēvrēlmasēna 

esas olarak phot1 tarafēndan aracēlēk edilir ve phot2 bu tepkinin soĵuk primingine 

aracēlēk eder. 



III.  Fototropin 2 soĵuk uygulamasēna yanēt olarak stoma plazma zarēndaki Ca++ kanallarēnē 

aktive ediyor olabilir. 

IV.  Iĸēkla ind¿klenen stoma a­ēlmasēna phot1 ve phot2 tarafēndan aracēlēk edilirken, soĵuk 

primingine sadece phot2 tarafēndan aracēlēk edilir 

 

Buna gºre yukardaki ifadelerden hangisi/hangileri doĵrudur? 

 

A) II ve III  

B) I, II ve III  

C) I, II ve IV 

D) I ve II 

E) II ve IV 

 

¢¥Z¦M: 

1 - ķafak vakti ºncesi zamanlarda ortamēn karanlēk ve havanēn soĵuk olmasē beklenir. Bu 

deneyde mavi ēĸēk ºncesindeki karanlēk + soĵuk durumu bu olayē modellemektedir. 

2 - Gerek ­ift mutant ve gerekse phot1 mutantēnda kēvrēlma neredeyse sēfēra yakēn seyrederken, 

phot2 mutantēnda wild type yakēn kēvrēlma ger­ekleĸmiĸ bu durum phototropizmde 

(kēvrēlmaya) esas olarak Phot1 in aracēlēk ettiĵini ortaya koymaktadēr.  Ve ayrēca phot2 

mutantēnda wild type daki gibi kēvrēlma olmasēna raĵmen cold priming etkisinin gºr¿lmemesi,  

phot2 nin soĵuk hazērlamasēna aracēlēk ettiĵini ortaya koymaktadēr 

3 - Stoma plazma zarēndaki Ca++ kanallarēnēn aktivasyonu stoma kapanmasē cevabēnē 

oluĸturur. Fototropin 2 soĵuk ve karanlēk uygulamasē sonrasēndaki mavi ēĸēk durumunda 

stomalarē a­tēĵē i­in bu kanallarē aktive etmesi olasē deĵildir. 

4 - Grafiklerden gºr¿ld¿ĵ¿ ¿zere gerek single mutantlarēn her birinde ve gerekse ­ift 

mutantlarda stomatal a­ēklēk kontrol (wild type) bitkilerinden ­ok d¿ĸ¿kt¿r ve phot1-5 

mutantēnda soĵuk priming etkisi gºr¿l¿rken, phot2-1 mutantēnda gºr¿lmemektedir(ķekil 1G, 

H). Bu bulgu, phot1'in deĵil, phot2'nin Arabidopsis'te stoma a­ēlmasēnēn soĵuk hazērlamasēnē 

ve dolayēsēyla a­ēklēĵē arttērmasēna aracēlēk ettiĵini gºstermektedir) 

CEVAP: C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37. Baklagillerde azot dengesi, topraktan alēnan nitrat ile kºk nod¿llerinde simbiyotik 

bakteriler tarafēndan ger­ekleĸtirilen azot fiksasyonu arasēndaki etkileĸimle saĵlanēr. 

Bitkiler, ­evredeki azot koĸullarēna gºre nod¿l iĸlevini ayarlayarak bu dengeyi korur. 

Bu mekanizma, nod¿llerin ­evresel sinyallere nasēl yanēt verdiĵini anlamak i­in 

yapēlacak deneysel ­alēĸmalar a­ēsēndan ºnemlidir.  

 

¢eĸitli ­evrelere verilen yanētlarē keĸfetmek i­in LORE1 adēnda bir retrotransposon 

i­eren Lotus japonicus bitkilerine nod¿l oluĸumu sonrasēnda KNO3  uygulandē ve bu 

uygulamadan sonra kērmēzē nod¿llere sahip bitkiler se­ildi. (leghaemoglobin tarafēndan 

¿retilen kērmēzē/pembe noduller azot baĵlayēcē iĸlevsel nod¿ller olup iĸlevini korumayan 

yaĸlē (senescent) nod¿ller ise yeĸil renk alēr) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bu deneyde se­ilen bitkilerden bir tanesi de fun (fixation under nitrate) mutantēdēr. Genetik 

araĸtērmalar FUN geninin bZIP domaini i­eren bir transkripsiyon faktºr¿ olduĵunu 

keĸfetmiĸtir. Bu proteinin fonksiyonunu incelemek i­in fun bitkiler; bitki baĸēna nod¿l sayēsē, 

indirgenen asetilen, bitki baĸēna leghemoglobin konsantrasyonu gibi ºl­eklerde normal 

bitkilerle karĸēlaĸtērēlmēĸtēr. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

FUN proteininin bir ­inko sensºr¿ olduĵu d¿ĸ¿n¿l¿yor. Bir sonraki deneyde izole edilmiĸ FUN 

proteinleri ­inko varlēĵēnda ve yokluĵunda negative-stain elektron mikroskopisi ile 

gºr¿nt¿lendi. Bunun yanēnda WT, fun, fun-3(yapay ekzon insersiyonlu fun mutantē) bitkiler 

arasēnda HO1 (Leghemoglobin par­alayēcē bir hem oksidaz) ve senesenle iliĸkili NAC094 

geninin ifade seviyeleri karĸēlaĸtērēldē. FUN proteininin topraktaki nitrat miktarēna gºre bitkide 

azot fiksasyonunu kontrol eden bir sensºr olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir ve bu kapsamda h¿cre i­i 

­inko konsantrasyonunun FUN proteini regule ettiĵi d¿ĸ¿n¿lmektedir. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

Bu deneylerin ardēndan, yabanēl tip (WT) bitkilerde ­inko ve nitratēn etkilerini incelemek 

amacēyla farklē koĸullarda asetilen indirgenme (ARA) ºl­¿mleri yapēlmēĸtēr. Aynē koĸullar fun 

mutant bitkilere de uygulanmēĸ ve aynē parametreler karĸēlaĸtērmalē olarak deĵerlendirilmiĸtir. 

(c grafiĵindeki bitkiler deney ºncesinde KNO3veya KCl maruziyeti altēnda kalmēĸtēr) (NS-

istatistiksel anlamlēlēk yok, * - p < 0.05, ** - p < 0.01) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil b ve c de nitrat (KNO3) uygulanmēĸ bitkilere 500 ÕM ZnCl2 uygulamasē yapēlmēĸtēr. 

 

 

 

Buna gºre aĸaĵēdaki ifadelerden hangileri doĵrudur? 

 

I. FUN proteininin filamentºz formu inaktiftir. 

II.  Asetilen kullanēldēĵē deneylerde nitratē taklit eder. 

III.  EDTA ve ­inko varlēĵēnda filamentºz FUN miktarēnēn azalmasēnē bekleriz. 

IV.  Doĵal ĸartlarda y¿ksek nitrat varlēĵēnda nod¿llerdeki ­inko miktarē azalēr. 

V. Filament formdaki FUN h¿crede fazla ise nod¿llerde pembe renkte azalma gºr¿l¿r. 



 

A) I ve V  

B) III ve V 

C) II ve III  

D) I, III ve IV  

E) III, IV ve V 

 

¢¥Z¦M: 

1 - FUN proteinin ¿rettiĵi yanēt nitrat varlēĵēnda azot fiksasyonunu inhibe eder (aktif fun azot 

fiksasyonunu inhibe eder). Bu inhibisyon olayē ­inko varlēĵēnda ortadan kalkmēĸtēr ve ­inko 

varlēĵēnda fun proteinlerinin filamentºz forma ge­tiĵi elektron mikroskopisi ile doĵrulanmēĸtēr. 

Bu nedenle FUN proteinin filamentºz formu inaktiftir. 

2 - Asetilen aralarēnda ¿­l¿ baĵ bulunan iki karbon elementinden oluĸur ve yapēsē gereĵi 

atmosferik nitrojene ­ok benzer olduĵu i­in bu tip azot fiksasyonu deneylerinde atmosferik 

nitrojenin yerini alēr. 

3 - EDTA ­inko gibi demirleri baĵlayabilen bir demir ĸelatēdēr. Ortamda serbest ­inkonun 

varlēĵē FUN proteinini filamentºz duruma ge­ireceĵi i­in ortamdaki serbest ­inko varlēĵēnē 

azaltacak olan EDTA gibi ajanlar FUNôēn filamentºz formunun varlēĵēnē azaltēr. 

4 - FUN y¿ksek nitrat varlēĵēnda bitkilerin atmosferik azotu fikse etmek yerine hazēr nitratē 

almalarēna yºnlendirir. Ortamdaki ­inko varlēĵēnēn azot fiksasyonu ile iliĸkisinin sadece FUN 

¿zerinden olduĵunu deneylerde gºrd¿k. Buna gºre ortamda nitrat fazla olduĵunda FUN 

proteininin aktif (filamentºz olmayan) formunda bulunmasē i­in ­inko miktarēnēn azalmasē 

gerekmektedir. 

5 - Leghemoglobin par­alayēcē hem oksidaz (HO1) ifadesi FUN varlēĵēnda artmēĸtēr. Bu artēĸ 

bitkilerdeki leghemoglobin miktarēnē azaltarak pembe renkte azalma gºsterebilir. 

CEVAP: D 

 

 

 

 

 

 

 



38.  Aĸaĵēda detaylē bir fotosentetik Z ĸemasē gºsterilmiĸtir. Kērmēzē iĸaretli noktalar 

hakkēnda sºylenenlerden hangisi yanlēĸtēr? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A) B yapēsēnda Mn elementi bulunur. 

B) E yapēsē tilakoid zarēnda ­ºz¿nm¿ĸ vaziyettedir. 

C) D oku yºn¿ne gidildik­e indirgeyicilik artar. 

D) A molek¿l¿ bitki pigmentleri ¿zerinde TLC deneyi yapēldēĵē zaman gri bant olarak 

gºr¿n¿r. 

E) C okuyla baĸlayan s¿re­ C4 bitkileri i­in ºnemlidir. 

 

 

 

¢¥Z¦M: 

A - Oxygen-Evolving-Complex, Mn elementinin oksidasyon durumlarēndan faydalanarak suyu 

par­alar 

B - E yapēsē plastosiyanindir ve bakēr i­eren bir tilakoid l¿men proteinidir. 

C - D oku yºn¿nde gidildik­e indirgeyicilik artar. 

D - A molek¿l¿ feofitindir ve TLC deneyi ile pigmentler ayrēldēĵē zaman renksiz(gri) bant 

oluĸturur. 

E - C okuyla baĸlayan s¿re­ (devirsel olmayan elektron akēĸē) NADPH ¿retmez fakat bolca 

ATP ¿retir bu da C4 bitkileri i­in ºnemlidir (C4 metabolizmasēnēn ATP ihtiyacē daha fazla) 

CEVAP: B 



39. Aĸaĵēda Calvin dºng¿s¿n¿n bir ĸemasē verilmiĸtir.  

Bu dºng¿yle ilgili aĸaĵēdakilerden hangisi yanlēĸtēr? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A) Rejenerasyon aĸamasēnda en fazla sayēda enzim kullanēlēr. 

B) Karboksilasyon aĸamasēnē ger­ekleĸtiren enzim i­in CO2 aynē zamanda bir aktivatºr 

gºrevi gºr¿r. 

C) ¦retilen her 6 trioz fosfatēn 5 tanesi s¿kroz sentezinde kullanēlēr. 

D) Karboksilasyon aĸamasēnda reaksiyona giren ĸeker 5 karbonludur. 

E) Red¿ksiyon aĸamasēnda gºrev yapan iki enzimden sadece bir tanesi NADPH kullanēr. 

 

¢¥Z¦M: 

A - Rejenerasyon aĸamasē en fazla enzim i­eren s¿re­tir (yaklaĸēk 8 enzim) 

B - CO2 rubisco i­in hem substrat hem de karbamilleĸme yoluyla reg¿latºrd¿r. 

C - ¦retlen her 6 trizo fosfatēn 5 tanesi RuBP rejenerasyonunda kullanēlēr 

D - RuBP beĸ karbonlu bir ĸekerdir, fiksasyon aĸamasēnda CO2 ile birleĸerek 3 karbonlu iki 

ĸekere dºn¿ĸ¿r 

E - Red¿ksiyon aĸamasēnda kullanēlan enzimlerden (Glikolizdeki iki reaksiyonun tersi) sadece 

bir tanesi NADPH kullanēr. 

CEVAP: C 



 

40. Vivipary tohum daha ana bitki ¿zerindeyken ­imlenmesi durumudur.  ¥zellikle mēsēr, 

buĵday gibi tahēl bitkilerinde sēk­a gºr¿lebilmektedir. ABA ve GA hormonlarē ve 

bunlarēn birbirine gºre oranlarē ile kontrol edilen bir durumdur.  Mēsēr bitkisinde 

vivipary mekanizmasēnēn anlaĸēlmasēna yºnelik y¿r¿t¿len bir ­alēĸmada GA ve ABA 

yºn¿nden tek veya ­ift mutant taĸēyan 4 farklē mutant genotip (A, B, C,  D)  ve yabani 

tip (E) yetiĸtirilmiĸtir.  ¢alēĸmada her bir genotipte vivipary ger­ekleĸme durumu 

gºzlemlenmiĸ ve eĸ zamanlē kurulan paralel ­alēĸmada ise bu genotiplerin her birine 

dēĸardan ABA uygulamasē yapēlarak vivipary durumlarē not edilmiĸti.   ¢alēĸmalar 

sonucunda aĸaĵēdaki bulgular elde edilmiĸtir.   

 

I. A, B, ve E genotiplerinde  vivipary gºzlemlenmemiĸtir. 

II.  C ve D genotiplerinde  vivipary gºzlemlenmiĸtir. 

III.  Dēĸardan ABA uygulamasē sadece C genotipinde vivipary durumunu ortadan 

kaldērmēĸtēr.  

 

Bu sonu­lara gºre bu genotiplere iliĸkin aĸaĵēda verilen ifadelerden hangisi sºylenemez?  

A) A ve B genotiplerinde eksik-ABA ve eksik-GA mutasyonu vardēr. 

B) A ve B genotiplerinde ABA-duyarsēz ve eksik-GA mutasyonu vardēr.  

C) C genotipinde eksik-ABA ve normal-GA ¿retimi vardēr. 

D) D genotipinde eksik-ABA ve normal-GA ¿retimi vardēr. 

E) E genotipinde normal-ABA ve normal-GA ¿retimi vardēr. 

 

¢¥Z¦M: 

Vivipary mekanizmasē, tohumun uyku halini (dormansi) saĵlayan Absisik Asit (ABA) ile 

­imlenmeyi teĸvik eden Giberellin (GA) arasēndaki dengeye dayanēr; normal ĸartlarda (E tipi - 

Yabani tip) ABA baskēndēr ve ­imlenme engellenir. Deney sonu­larē incelendiĵinde, C ve D 

genotiplerinde vivipary gºr¿lmesi, bu bitkilerde ABA baskēsēnēn kērēldēĵēnē gºsterir. C 

genotipine dēĸarēdan ABA verildiĵinde vivipary durumunun durmasē, bu genotipin 

reseptºrlerinin saĵlam olduĵunu ancak yeterli ABA ¿retemediĵini (ABA-eksik mutantē) 

kanētlar. Buna karĸēlēk D genotipine dēĸarēdan ABA verilmesine raĵmen vivipary durumunun 

devam etmesi, bitkinin ortamdaki ABA'yē algēlayamadēĵēnē, yani sorunun ¿retimde deĵil 

algēlamada olduĵunu (ABA-duyarsēz mutantē) gºsterir. A ve B genotiplerinde vivipary 

gºr¿lmemesi ise, bu bitkilerde ABA mekanizmasē bozuk olsa bile (eksik veya duyarsēz), 

­imlenmeyi baĸlatacak GA hormonunun da ¿retilemediĵi (eksik-GA) "­ift mutant" durumunu 

iĸaret eder; ­¿nk¿ GA olmadan vivipary ger­ekleĸemez. Bu analiz ēĸēĵēnda D se­eneĵi yanlēĸtēr; 

­¿nk¿ D genotipi "eksik-ABA" olsaydē dēĸarēdan takviye ile d¿zelirdi, d¿zelmediĵi i­in "ABA-

duyarsēz" olarak tanēmlanmalēdēr. Doĵru cevap D se­eneĵidir. 

CEVAP: D 

 

 

 



 

41. Ger­ek yaprak terimi mikrofilleri (likofiller) ve megafilleri (ºfiller) i­erir. Mikrofiller 

ve megafiller temel olarak fotosentezin yapēldēĵē dorsiventral organlar olmasē 

nedeniyle, bitkiler a­ēsēndan b¿y¿k ºneme sahip organlardēr. 

         Bu iki organēn evrimsel geliĸimiyle ilgili bazē ifadeler aĸaĵēda verilmiĸtir. 

I. Ķlk damarlē bitkilerde yaprak yoktu.  

II.  Mikrofiller "enasyon" olarak adlandērēlan k¿­¿k ­ēkēntēlarēn i­erisine doĵru tek bir 

damar ipliĵinin girinti yapmasēyla evrimleĸmiĸtir. 

III.  Megafiller, mikrofillerden t¿remiĸtir. 

IV.  Megafillerin geliĸiminde yaprak a­ēklēĵē (boĸluĵu) oluĸmaz. 

Yukarēda verilen ifadelerden hangisi/hangileri doĵrudur? 

 

A) I ve II 

B) I, II ve III  

C) I, II, III ve IV  

D) I ve IV 

E) Yalnēz I 

 

 

¢¥Z¦M: 

Bitki evrimindeki fosil kayētlar ve morfolojik geliĸim teorileri incelendiĵinde en ilkel damarlē 

bitkilerin yapraksēz olduĵu, fotosentezin yeĸil gºvdelerle yapēldēĵē bilinmektedir (I. ifade 

doĵrudur). Evrimsel s¿re­te mikrofiller (likofiller), gºvde ¿zerindeki "enasyon" adē verilen 

k¿­¿k, damarsēz ­ēkēntēlarēn zamanla bir iletim demeti kazanmasēyla (Enasyon Teorisi) 

oluĸmuĸtur (II. ifade doĵrudur). Ancak megafiller (ºfiller), mikrofillerin b¿y¿mesiyle deĵil, 

­oklu dallanma gºsteren yan s¿rg¿nlerin d¿zleĸmesi (planasyon) ve aralarēnēn parankima 

dokusuyla dolmasē (webbing) sonucu, mikrofillerden tamamen baĵēmsēz bir hat ¿zerinden 

evrimleĸmiĸtir (III. ifade yanlēĸtēr). Anatomik olarak kēyaslandēĵēnda ise, mikrofilin damarē ana 

gºvdeden ayrēlērken "yaprak boĸluĵu" bērakmazken, megafillerin iletim demeti ana gºvde 

silindirinden (stele) ayrēldēĵēnda geride parankima ile dolu "yaprak boĸluĵu" (leaf gap) adē 

verilen bir a­ēklēk bērakēr; bu nedenle IV. ifade de yanlēĸtēr. Sonu­ olarak doĵru ifadeler I ve 

II'dir. 

CEVAP: A 

 

 

 

 

 



EKOLOJĶ, DAVRANIķ VE SĶSTEMATĶK 

 

42. Kērmēzē itfaiye karēncasē (Solenopsis invicta) d¿nya ­apēnda en yēkēcē istilacē t¿rlerden 

biridir ve yerli karēnca t¿rleri ile ĸiddetli rekabet i­indedir. Akdeniz iklim kuĸaĵēndaki 

alanlarda yapēlan 15 yēllēk araĸtērmalar, rekabet sonu­larēnēn rekabet katsayēlarē ve 

taĸēma kapasitelerine kritik ĸekilde baĵlē olduĵunu ortaya koymuĸtur. Lotka-Volterra 

rekabet modeli bu etkileĸimlerin matematiksel analizinde temel ara­ olarak 

kullanēlmaktadēr. 

 

 


